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par  Lhebmitte  et  Bollack . . . 

La  polyradienlo-névrite  aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale  et  paralysie  tumorale  des 
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Thubel,  Hobnet  et  Boudin . . 
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Paraplégie  pottique.  Laminectomie.  Ponction  d:’un  abcès  intraiaohMen.  Aucune  modifica¬ 
tion  de  l’évolution  clinique.  Guérison  ultérieure  dans  les  délais  normaux,  par  Sobeel 

et  M”"'  Sobbel-Dbjebinb . . . 

Etudes  sur  les  troubles  de  la  station  et  de  la  mémoire  spatiale  dans  un.  oas  de  tumeur  pariéto- 

calleuse  gauche,  parBÆEÉ  et  Cobino  d’Andbade . 

Forme  acroparesthésique  de  la  syringomyélie,  par  Lhebmitte,  Bijon  et  Nemoubs-Augüste. 
Forme  fruste  de  l’hématome  sous-dural,  par  Alajouanine,  de  Mabtel,  Thubel  et  Guil¬ 
laume . 

Syndrome  constitué  par  l’association  de  polynévrite,  de  néphrite  et  de  crampes  (maladie 

•des crampes  ?),  parDESEUx  etTiTECA . . . ....'. _ 

Maladie  osseuse  de  Paget.  Compression  médullaire  grave.  Décompression  opératoire  avec 
restauration  de  Pétât  antérieur,  par  Cl.  Vincent,  Langebon,  Debeux  et  Lemait.be  . . 
Sur  un  cas  de  radiculo-névrite  avec- dissociation  albumino-eytologique.  Guérison  complète, 
mais  persistance  die  l'abolition  des  réflexes  tendineux  ;  ses  conséquences  pour  les  diagnos¬ 
tics  d’avenir,  par  G.  Gubilain . . . . 
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L  ûémispasnie  facial  périphérique  d’origine  réflexe  n’existe  pas,  par  Thueel . 
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Les  troubles  labyrinthiques  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  du  4^  ventricule,  par  M.  Aubky 

etIjEEEBOULLET . . . . 

^iscussion  ;  J. -A.  Baebé . 

■Myotonie  localisée  aux  muscles  fléchisseurs  de  la  main,  par  Heuybr,  M“«  Roudinesco  et 

Lesuetir . 

Lofflpression  médullaire  par  propagation  d’un  kyste  hydatique  sous-pleural,  par  Th.  de 

Martel,  Gdillaümb  et  Thueel . 

•litude  des  réactions  vestibulaires  dans  l’intoxication  éthylique  chronique,  par  Barré  et 

Metzgee  . 

■“Sgiome  du  bulbe  associé  à  un  angiome  du  cervelet.  Ablation.  Syndrome  d’ataxie  post¬ 
opératoire.  Guérison,  par  David,  S.  Thiefpey  et  Askénasy . 

^ndrome  adiposo-génital.  Traitement  spécifique.  Guérison,  par  Lheemitte  et  Aleessae. 
®dème  cérébral  et  méningite  séreuse  traumatique  ayant  simulé  un  hématome  extradural. 

Opération.  Guérison,  par  Pdech,  Keees,  de  P'ont-Réaulx  et  Thieffey . . 

Doux  cas  d’encéphalite  au  cours  de  l’infection  morbilleuse,  par  Deaganesoo  et  Milcovranu. 
Quelques  données  sur  la  désintégration  des  réflexes  cutanés  et  ostéotendineux,  par  Maei- 

HEsoo  et  Bruckner . . 

Chondrome  ossifiant  extradure-mérien  du  rachis  dorsal  inférieur  avec  paraplégie  spastique 

consécutive,  par  Paulian  et  Bistrioeano . . . 

Comité  secret . 

Addendum  à  la  séance  d’avril  : 

Paraplégie  pottique,  laminectomie  sans  aucun  résultat.  Guérison  progressive  de  la  para- 
'Plégie  après  évolution  normale,  par  Sorrel  et  M™®  Sorrel-De-tbrine . 


Présidence  de  M.  Tinel. 

Anomalies  morphologiques  des  cornes  par  méningo-myélite  chronique  chez  certains  hébé- 

phréniques,  par  Didb .  1^34 

Syndrome  adiposo-génital  et  troubles  mentaux  préséniles,  par  Dide  et  Barère .  1438 

Ataxie  et  syndrome  infundibulo-tubérien  posttraumatique,  par  Porot,  Bordenat  et 

CHAUSSAT  .  Ié39 

Sur  un  cas  de  syndrome  adiposo-génital ,  par  Cossa  et  Puech .  1445 

Diagnostic  et  traitement  des  tumeurs  intramédullaires,  par  Oljenik .  1447 

Rigidité  décérébrée  incomplète  ou  latente.  Réflexes  toniques  du  labyrinthe  et  du  cou,  par 

Zador  . .  1456 

Sclérose  latérale  amyotrophique  ayant  duré  vingt-six  ans,  par  Souques .  1459 

Pseudo-sclérose,  épreuve  du  verre  et  geste  accompagné,  par  Froment,  Bonnet  et  Devic.  1462 
Compression  médullaire  et  ostéite  fibro-kystique  de  Recklinghausen  au  cours  d’une  sarco- 

matose  de  Kaposi,  par  H.  Roger  et  P.  Vigne .  1467 

Métastase  cérébrale  unique  d’un  mélanoblastome  de  la  petite  lèvre,  par  H.  Roger,  Mosin- 

ger,  Paillas  et  Jouve .  1476 

L’aplasie  de  la  lame  basilaire  de  l’os  occipital  avec  syndrome  clinique  de  tumeur  de  la  fosse 

postérieure,  par  de  Morbier  et  Junet . 1483 

Syndrome  parkinsonien  avec  blépharospasme,  spasme  des  oculogyres  et  ébauche  de  tortico¬ 
lis  spasmo^que  d’origine  syphilitique,  par  Cossa,  Emond,  Daguet  et  Puecf .  1492 

Lacunes  osseuses  crâniennes  avec  lésion  cérébrale  marquant  la  fin  d’un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne.  Guérison,  par  Sumrana .  1494 

Le  système  véâculeux.  Ses  rapports  avec  les  fonctions  parasympathiques  du  mésocéphale, 

par  Dide  et  M“e  Bauduin . 1591 

Considérations  sur  les  paralysies  oculaires  de  fonction.  Des  paralysies  de  fonction  binocu¬ 
laires  de  type  vestihulaire.  Des  paralysies  de  foncfion  monoculaires,  par  J.  J.aylf. .  1522 

Addendum  : 

Compression  médullaire  par  éohinccoccose  épidurale  secondaire  à  un  kyste  hydatique  tho¬ 
racique,  par  Th.  de  Martel,  J.  Guillaume  et  R.,  Thurel .  1528 

Le  ramollissement  laminaire  de  l’écorce  cérébrale,  par  Ai.ajoüanine  et  Hornet .  1532 
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Séances  du  26  mai  1936 

Présidence  :  MM.  Egas  Moniz,  Purves  Stewart,  Laruelle,  Ayala. 
RAPPORTS 


Pages 


La  circulation  cérébrale,  par  Riser .  1061 

Physiologie  de  la  vaso-motricité  cérébrale,  par  Villaret,  Justin-Besançon,  Cachera  et 
deSêze.. .  1174 

DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS 

Réalité  clinique  et  probabilités  physiologiques  d’une  vaso-motrieité  cérébrale.  Les  systèmes 

régulateurs  de  la  circulation  cérébrale,  par  Tinel . '. .  1255 

Sur  la  combinaison  de  la  paralysie  musculaire  flasque  d’origine  cérébrale  avec  une  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  par  Niessl  von  Mayendorf .  1265 

Sinus  carotidien  et  épilepsie.  Intervention  probable  de  la  vaso-motricité  cérébrale  dans  le 
mécanisme  des  crises  épileptiques,  par  Marinesco,  Jonesco-Sisesti  et  Kreindler .  1272 


Séances  du  27  mai  1936. 

Présidence  :  MM.  Bing,  Niessl  von  Mayendorff,  Dubois  et  Froment. 
RAPPORTS 


■La  pathologie  de  la  circulation  cérébrale,  par  Th.  Alajouanine  et  R.  Thurel .  1276 

Radiodiagnostic  de  la  circulation  cérébrale,  par  E.  Moniz . .  1359 

DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS  i 

Contribution  à  l’étude  des  hémorragies  cérébrales  d’après  trente  observations  anatomo¬ 
cliniques,  par  Alajouanine,  Thurel  et  Hornet .  1388  J 

A  propos  des  hémorragies  sous-araohnoîdiennes,  par  Diego  Furtado .  1400  ; 

L’indication  opératoire  dans  les  lésions  cérébrales  d’origine  vasculaire,  par  de  Morsier.  .  1405 
Hémiparésie  droite  de  longue  durée  chez  une  malade  atteinte  d’hypertension  artérielle  per-  ; 

manente  avec  artérite  cérébrale.  Surélévation  de  la  tension  artérielle  du  côté  paralysé, 

par  Dumolard,  Sarbouy,  Badaroux  et  Schousboc .  1407 

A  propos  de  l’excitabilité  vaso-motrice  cérébrale,  par  Brunnsohweiller .  1410  ! 

Quelques  remarques  sur  l’état  des  plexus  choroïdiens  chez  certains  hébéphréniques,  par 

Dide  et  Hamon .  1411  ■ 

A  propos  de  la  circulation  des  méningiomes,  par  Almeida  Lima .  1412  3 

A  propos  des  spasmes  vasculaires  cérébraux,  par  H.  Roger .  1414 

Les  hémorragies  de  la  couche  optique,  par  Lhermitte,  Thibault,  Broquiebre  et  Ajuria- 

GUERRA .  1416 

Le  rôle  de  l’œdème  cérébral  dans  le  syndrome  «  pâleur  hyperthermie  »,  par  Quénu,  Ala¬ 
jouanine,  Bascourret,  Hornet  et  Boidin .  1416 

Discussion  :  M.  Dide .  1419 

Du  rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  la  pathogénie  des  troubles  vasculaires  du  cer¬ 
veau,  par  Markloff .  1419 

Les  migraines  hémiplégiques,  par  H.  Roger  et  J.  Alliez .  1423 


IV.  —  SOCIÉTÉS 


Société  belge  de  neurologie. 

Séance  du  21  décemire  1935 .  430 

Séance  du  29  février  1936 . ; .  878 

Séance  du  25  avril  1936. 
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Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmoloqiques  et  neurochirurgicales. 

Séance  du  23  septembre  1935  .  178 

Séance  du  23  novembre  1935  .  183 

Séance  du  25  janvier  1936 .  701 

SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  DE  VARSOVIE 

Séance  du  31  mai  1935  .  833 

Séance  du  27  juin  1935  .  835 

Séance  du  26  septembre  1935  .  840 

Séance  du  24  octobre  1935  .  842 

Séance  du  25  novembre  1935  .  846 

Séance  du  28  novembre  1935  . 850 

Séance  du  19  décembre  1935 .  850 

Société  de  neurologie  de  Prague 

Séance  du  18  avril  1934 .  853 

Séance  du  9  mai  1934  .  857 

Séance  du  17  octobre  1934  .  861 

Séance  du  14  novembre  1934  .  866 

Séance  du  12  décembre  1934 .  870 

Société  d’oto-neuro-ophtalmologie  de  Strasbourg 
Séance  du  14  décembre  1935 .  173 


Séance  du  25  novembre  1935 
Séance  du  12  décembre  1935. 
Séance  du  23  décembre  1935. 
Séance  du  9  yaniner  1936.. . 
Séance  du  27  janvier  1936.. . 
Séance  du  13  février  1936... . 
Séance  du  24  février  1936... . 


Société  .médico-psychologique 


Société  d’oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est 

Séance  du  20  novembre  1935  . 

Séance  du  29  décembre  1935 . 

Séance  régionale  du  26  janvier  1936 . . . 

Séance  du  22  février  1936 . 

Séance  du  30  mars  1936  . 
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A 

Abcès  du  cerveau.  A  propos  de  2  cas  d’ —  d’ori¬ 
gine  otique  (Bké.mond  et  A.  Masson),  S77. 

- .  Les  — .  Leur  diagnostic  et  les  indications 

thérapeutiques  (P.  Puecii,  C.  Eltades  et  A. 
Askenasy),  720. 

—  mbaiqu’s.  Sur  l'ablation  en  masse  sans  drai¬ 
nage  des  —  des  hémisphères  cérébraux  (Cl. 
\i'iNOENT  et  M.  David),  90'J. 

Ablation  dM  rocher.  Sur  1’ —  dans  les  tumeurs 
de  l’acoustique  (C.  Vincent),  58. 

Accidents  nerveux.  Sur  la  clinique  et  la  patho- 
génie  des  —  après  vaccination  antirabique 
(J.  J.  Gordon),  1013. 

Acétylcholine  et  épilepsie  (Dublineau  et  Doré- 
mieux),  172. 

— .  Efficacité  préventive  et  curative  de  1’ —  sur 
certaines  manifestations  épileptiques  (J.  Pi¬ 
card,  H.  Ey  et  G.  Marquet),  172. 

Acide  Inrmique.  Nouvelles  recherches  sur  1’— 
dans  le  L.  O.-R.  (d’après  le  méthode  de  ïoye 
et  Jaulmes)  (I-Iamel,  R.  Buisson  etM.  Ciia- 
varot),  808. 

Acoustique.  Modifications  d’aspect  du  trou  audi¬ 
tif  dans  les  neurinomes  de  1’ —  (Cl.  Vincent), 

845. 

Aorocontracture.  Cas  d’ —  (J.  Vinar),  955. 

Acrodynie  infantile.  Sur  l’anatomie  pathologi¬ 
que  de  r —  (PÉiru,  Dech.au.me  et  Bouco- 
mont),  196. 

Activité  électrique.  L’ —  du  cortex  cérébral  de 
l’homme  et  des  animaux  (Bre.mer),  183. 

- .  Action  de  différents  narcotiques  sur  les 

—  spontanée  et  réflexe  du  cortex  cérébral  (F. 
Bremer),  .889. 

Adéno-épithéliome.  Quelques  considérations  sur 
les  éléments  constitutifs  d’un  —  de  la  dure- 
mère.  Rôle  de  la  mioroglie.  (G.  Marinesüo  et 
Goldstein,  1023. 

Adie.  Syndrome  d’ —  et  syndrome  neuro-ané¬ 
mique  .à  type  de  psychose  polynévritique. 
Amélioration  par.  la  méthode  de  Castle  (G. 
Petit  et  J.  Delmond),  698. 

Adiposo-génital.  Syndrome  —  par  tumeur  sel- 
laire  (Cossa),  701. 

— .  Sur  un  cas  de  syndrome — (Cossa  et  Puech), 
1445. 

— .  Syndrome  —  associé  à  un  état  acroméga- 
loîde  chez  un  sujet  porteur  de  dilatation 


(1)  Les  indications  en  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  oricinaux,  aux  Com¬ 
munications  à  la  Société  de  Neurologie,  et 
aux  R.apporïs  et  Coit.MU.NicATioNsà  la  XV« 
Réunion  neurologique  iitcrnationale  annuelle. 


ventriculaire  ancienne  généralisée.  Absence 
de  tumeur  cérébrale  et  hypophysaire.  Arach- 
noldite  kystique  de  la  grande  citerne  (David, 
Berdet  et  Dau.m),  120. 

Adiposo-génital.  Syndrome  —  et  troubles  men¬ 
taux  préséniles  (Dide  et  Barrère),  1488. 

— .  Syndrome  — .  Traitement  spécifique.  Guéri¬ 
son  (Lhermitte  et  Albess.ae),  976. 

— .  Syndrome  —  (Puecii),  891. 

— .  Syndrome  —  d’origine  non  tumorale  actuel¬ 
lement  guéri  après  encéphalographie  par  voie 
lombaire.  Contribution  à  l’étude  du  traite¬ 
ment  de  certaines  perturbations  des  fonctions 

■  neuro-hypophysaires  par  l’encéphalographie 
(P.  Puech,  M.  Roudinesco,  S.  Thiefery  et 
J.  Sauvain),  670. 

Affection  dogénéralive.  Sur  une  —  spéciale  pal- 
lido-dentelée  se  traduisant  cliniquement  par 
des  phénomènes  d’excitation  motrice  et 
d’hyperexcitabilité  neuromusculaire  et  un 
syndrome  hypertensif  terminal  (G.  Güillain, 
I.  Bertrand  et  L.  Rouquès),  737. 

Agénésie  complète  de  la  commissure  calleuse 
et  troubles  du  développement  de  l’hémisphère 
gauche,  avec  hémiparésie  droite  et  intégrité 
mentale  (G.  de  Morsier  et  Mozer),  1023. 

Aklnéto-hypertonique.  Le  syndrome  —  dans  les 
tumeurs  du  lobe  frontal  (P.  Ottoneli.o),  722. 

Alcoolisme  chi'im’îue.Desaltérationedesnoyaux 
de  la  base  et  de  l’hypothalamus  dans  1’ — 
(Cacchione),  1031. 

- .  Symptômes  et  lésions  du  système  ner¬ 
veux  végétatif  dans  —  (Guiraud,  Mme  Bon- 
NAimus-SÉRiEUX  et  C.  Nodet),  874, 

Algies  hémifaciales  survenant  par  crises,  accom¬ 
pagnées  de  contractures  à  topographie  faciale 
et  rhizoméliques  chez  un  sujet  atteint  d’hémi- 
plé.gie,  d’hémianesthésie  et  d’hémianopsie 
homolatérales  (Barré,  Kabaker  et  Char- 
bonnel),  154. 

Aliénation.  Les  formes  d’expression  de  1’ — . 
Pour  une  théorie  des  psychoses  endogènes 
(Betzendahl),  447. 

—  mentale.  Présentation  de  feuilles  d’observa¬ 
tions  d’ —  (Tii.  Simon  et  M"-  Petit),  439. 

Allergie  mjphüitique.  Les  tests  cutanés  dans 
l’étude  des  variations  de  1’ —  chezle  paraly¬ 
tique  général  traité  par  la  malariathérapie. 
Leur  valeur  pronostique  (Spillmann, 
Drouet,  E.  Aubry  et  J.  Mignardot),  735. 

Alopécie  diffuse  au  cours  d’une  enoéphalomyé- 
lite  disséminée  aiguë  IHerman,  Merenlen- 
DER  et  Lipszowcz),  844. 

—  név-ritique  (Kuligowski),  840. 

Amaurose.  Contribution  à  l’étude  de  1’ —  tran¬ 
sitoire  au  cours  de  l’encéphalite  fruste  (Al- 
pandary),  904. 
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Amputés.  Note  gyj  l’inugion  des  —  (Quercy 
et  Bouc.wd),  727. 

Amyotrophie  myélopathique  syphilitique  (G.  H. 
tiARUE  et  G.  Desboohees),  1037. 

An^gésie  hysprique.  Remarques  sur  1’ — . 
(Deuxième  communication)  (Qdebcy  et 
HÉDoniN),  104C. 

^  Remarques  sur  1’—  chez  les  malades 
a  asile  (Queecy  et  Hédouin),  1055, 

Anastomose,  h’ —  mtercosto-radiculaire  dans 
les  traumatismes  vertébraux  avec  section  de 

.  l^oclie  lombaire  (Chiasseeini),  478. 

Anémie  nigut  Survie  et  reviviscence  des  centres 
nerveux  après  —  (C.  Heymans),  878. 

Angine  de  poitrine.  Le  traitement  chirurgical  de 

,  1  (I.  Iacoeoviei),  909. 

Angiomatose  et  idiotie  familiales  (A.  Tou- 
Raike,  g.  So'Lente  et  J.  Gadueher),  720. 

Angiome  du  bulbe  associé  à  un  —  du  cervelet. 
Ablation.  Syndrome  d’ataxie  postopéra- 
toire  (David,  Thiefeey  et  Askenasy),  975. 

Annales  de  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses 
CT  mentales  de  l’Université  royale  de  Paierme 
(R.  Colella),  71;0. 

Anomalie.  A  propos  d’une  —  exceptionnelle  et 
symétrique  dans  l’innervation  et  la  vasculari¬ 
sation  de  la  face  dorsale  do  la  main  (S  zepsen- 
WOL  et  Genequand),  713. 

~~  structurales.  De  quelques  —  présentées  par 
les  cerveaux  do  ,31  débiles  mentaux  avérés 
(Bebey),  736. 

Aphaso-apraxique.  Syndrome  —  (MH'  Badon- 
nei,,  Ajueiacuerp.a  et  Lecomte),  437. 

Aplasie.  L’ —  de  la  lame  basilaire  de  l’os  occipi¬ 
tal  avec  syndrome  clinique  de  tumeur  de  la 
rosse  postérieure  (De  Moesiee  et  Junet), 
1483. 

Apophyse  odontnvie.  Un  cas  de  fracture  de  1’— 
ne  l’axis,  IDeevieux  et  Deeobeet),  1049. 

Apraxie  dite  visuelle  avec  troubles  spatiaux  ves- 
tibulaires  intenses  et  troubles  légers  de  la  so- 
roatognosie.  Remarques  sur  la  conception  ac- 
welle  de  l’apraxie  visuelle  de  Poppelbreuter 
(Baeeé  et  CoEiNO  d’Andeade),  788. 

Araclinoidite  primitive.  Crises  douloureuses. 
Section  de  quatre  racines  sensitives.  Guérison 
immédiate  et  durable  (J.-A.  Baeeé,  R.  Le- 
Riche  et  Gilaed,)  339. 
spinale.  Résuitats  éloignés  de  l’intervention 
chirurgicale  dans  1’ —  (Baeeé  et  Metzgee), 

Arriérés.  Améliorations  survenant  chez  cer- 
tains  —  entre  16  et  25  ans  (J.  ViÉ),  173. 

Artère  hépatique.  Quelques  remarques  sur  la 
disposition  des  branches  hépatiques  de  la 
X®  paire  dans  les  cas  de  duplicité  de  T — 
(P.  CoEDiEE  et  P.  Cotooema),  711. 

Artériolite.  Troubles  démentiels,  signe  d’Argyll- 
Robertson,  syndrome  déitéro-spinal  avec  aré- 
ilexie  vestibulaire  par  —  et  veinulite  intra¬ 
cérébrale  en  zones  (J.-A.  Baeeé,  Rousset  et 
CoEiNo  d’Andeade),  818. 

Artériosclérose  cérébrale  avec  vertiges,  hémipa- 
résio  transitoire  et  hémihypesthésie  gauche, 
parésie  et  tremblement  du  membre  supérieur 
droit  ;  hémianopsie  homonyme  droite  et 
spasmes  généralisés  des  artères  rétiniennes 
(Jayle,  Alliez  et  Paillas),  177. 

Aspect  fenêtre,  h’ —  de  l’écorce  cérébrale.  (Con¬ 
tribution  A  l’étude  des  troubles  eireulatoires 
localisés  à  certaines  couches  cellulaires  du  cor¬ 


tex)  (Alajouanine,  Hoenet  et  Thueel,) 

819. 

Assistance.  L’ —  aux  enfants  difficiles  au  foyer 
de  Sonlins  (Minkowsei  et  Silz),  699. 

Astrocytome.  Précipitation  intravasculaire  du 
collagène  dans  un  ■ — ^pseudo-papillaire  (Obee- 
LiNG  et  Jentzee),  313. 

Ataxie  labyrinthique.  Réactions  labyrinthiques 
et  équilibre.  L’ —  (Rademakee),  442. 

Atrophie  cérébelleuse  probable  à  caractère  fami¬ 
lial  (Huaed),  477. 

—  lamellaire  du  cervelet  avec  symptômes  de 
maladie  de  Friedreich.  Quelques  ressemblan¬ 
ces  avec  dystasie  aréflexique  de  Roussy  et 
Lévy  (Hennbe),  863. 

■ —  musculaires.  Les  —  au  cours  des  lésions  du 
lobe  pariétal  (Pitha),  756. 

—  musculaire  héréditaire  progressive  (type 
péronier)  (S.  E.  Soltz),  731. 

—  tabétiques.  La  pathogénie  des  —  des  nerfs 
optiques  et  leur  traitement  (J.  Sobanski), 

Attaques  épileptiformes.  L’excitation  électrique 
de  la  moelle  épinière  chez  la  grenouille  ne  pro¬ 
duit  pas  des  —  (Ozoeio  de  Almeida  etMous- 
SATCHÉ),  903. 

- .  Recherches  pharmacologiques  sur  1’ — 

produite  chez  ia  grenouille  parlerefroidisse- 
ment  brusque  de  la  moelle  isolée  (Ozoeio  de 
Almeida  et  Vianna  Dias),  903. 

Auditif.  Deux  cas  de  section  partielle  du  nerf  — 
avec  périson  des  vertiges  et  conservation  de 
l’audition  (M.  Aubey  et  M.  Ombeédanne), 
481. 

Aura  épileptique  à  type  d’hallucinations  fan¬ 
tasmagoriques  dans  le  champ  hémianopsique 
d’un  malade  atteint  de  tuberculome  occipital 
(H.  Rogeb,  Alliez  et  Jodvb),  176. 

B  ♦ 

Barbiturique.  A  propos  de  la  séméiologie  du 
coma  — .  Considérations  cliniques  et  expéri¬ 
mentales  (Richon,  Abel  et  Kibsel),  461. 

Barrière  hémato-méningée.  Perméabilité  de  la  — 
au  brome  et  circulation  liquidienne  (Disee- 
TOEl),  717. 

—  hémato-encéphalique.  Syndromeliquidienpar- 
tioulier  par  malformation  probable  de  la  — 
(Poeta  et  Dibeetoei),  474. 

—  hémato-méningo-encéphaîiqwe.  Reclierehes  sur 
la  perméabilité  aux  novaraénobenzols  de  la 
—  danslaparalysiegénéraleavantet  après  la 
malariathérapie  (Padlian  et  Tanasbscu), 
208. 

Basophilisme  hypophysaire.  Un  cas  probable 
de  —  (Hubee  et  Lièvbe),  468. 

Bordet-WassermaBii.  Sur  la  sensibilité  de  la 
réaction  de  —  dans  le  sérum  débarrassé  de  la 
fraction  précipitabloparracidechlorhydrique 
(G .  Carrêeb,  E.  Bertin  et  C.  Awuste),  897. 

— .  Que  faut-il  penser  des  réactions  de  —  décla¬ 
rées  positives  dans  les  L.  O.-R.  en  dehors  de  la 
syphilis  et  en  particulier  dans  les  eas  de  tu¬ 
meurs  du  névraxe  'I  (Desnedx),  179. 

Brome  sanguin.  Nouvelles  recherches  sur  le  — 
(Ueechia  et  îtErEZEAMu),  898. 

Brown-8équard.  Syndrome  de  —  à  bascule  pas¬ 
sager  avec  syndrome  de  Claude  Bemard-Hor- 
ner  (Boisseau,  Vian  et  Toüati),  701. 

Bulbe.  Un  cas  de  syndrome  latéral  du  —  (Mar- 
CHAL  et  Leeeboüllbt),  475. 


ANNÉE  1936.  —  TABLES  DU  TOME  65 


C 


Calcification  de  la  faux  de  la  dure-mke  du  cer¬ 
veau  (Paulian,  s.  Spintescu  et  C.  Foetu- 
NEscfj),  657. 

Calotte  protuUrantielle.  Sur  un  cas  de  syndrome 
de  la  —  (UeechiaI,  651. 

Cancer.  Syndrome  mMastatique  aigu  médullaii’e 
dans  le  —  (Roussy,  Lheemitte  et  Hdgue- 
NIN),  616. 

Carrefour  sensitif.  Syndrome  du  —  (Ueechia 
et  L.  Deagomie),  688. 

Castration.  La  —  de  l’homme  pour  iierversion 
sexuelle  ou  délit  de  mœurs  (Wolf),  896. 

Cataplexie,  troubles  du  earactère  •.  syndrome 
tumoral  ?  chez  une  enfant  de  11  ans  (J.  de 
Busschee,  P.  Maetin  et  L.  van  Bogaeet), 
879. 

—  «  en  révérence»  (Kuligowski),  843. 

Catatonique.  Syndrome  —  consécutif  à  une 

intolérance  au  novarsénobenzol (Aubin),  875. 

Cellules  éosinophiles.  A  propos  des  —  du  L.  C.-R. 
(O.  L.ange),  899. 

—  nerveuses.  Sur  l’existence  des  —  dans  les 
plexus  nerveux  sous-muqueux  de  l’œsophage 
humain  (Ishis.awa),  1018. 

Centres  cortico-oculo^es  Note  sur  les  faits  ana¬ 
tomo-cliniques  concernant  les  —  (G.  G. 
Jayle),  713. 

—  respiratoire.  Recherches  sur  la  localisation 
du  —  du  bulbe  (M.  Cahane  et  T.  Caiiane), 
453. 

Céphalées.  La  chirurgie  du  cornet  moyen  dans 
le  traitement  des  —  (Dbpaetout),  205. 

Cérébelleux.  Syndrome  pseudo-bulbaire  et  — 
d’origine  protubérantielle  avec  myoclonies 
rythmiques  et  synohrones  vélo-pharyngo-fa- 
oio-laryngées  bilatérales  et  myoclonies  ocu¬ 
laires  et  squelettiques  unilatérales  (Ceouzon 
et  Cheistophe),  76. 

— .  Syndrome  —  chez  un  jeune  enfant  (Millee 
et  Pelletier),  478. 

Cérébro-spinale.  Hydrodynamique  —  (J.  H. 
Masseeman),  718. 

Cervelet.  Les  troubles  labyrinthiques  dans  les 
tumeurs  du  — ■  et  du  4®  ventricule  (Aubey  et 
Lereboullet),  968. 

— .  Abcès  métastatique  du  —  à  évolution  lente 
et  à  symptomatologie  ponto-oérébelleuse  pure 
(Barré,  Charbonnbl  et  Mandel),  173. 

— .  Abcès  du  —  d’origine  otogène.  Intervention 
ohirurgioale.  Aspiration.  Guérison  (Lacroix, 
Metzgee  et  Geeinee),  173. 

— .  Abcès  du  —  (R.  Millet),  448. 

Chloruro-cristallisation.  Sur  une  nouvelle  pro¬ 
priété  du  liquide  céphalo-rachidien  :  la  — 
(Tomesco,  Cosmulesoo  et  Serban),  900. 

Cholestéatome  suprasellaire  (David  Lacroix, 
Thierry  et  Brun),  879. 

Cholestérine.  Recherches  sur  le  métabolisme  de 
la  —  dans  quelques  psychoses  séniles  (Fat- 
tovich),  1053. 

Chondrome  du  crâne  et  de  la  portion  cervicale 
de  la  colonne  vertébrale  (Hass),  206. 

—  ossifiant  extradure-mérien  du  rachis  dorsal 
inférieur,  avec  paraplégie  spastique  consécu¬ 
tive.  Etude  anatomo-olinique  (Paulian  et 
Bistriceano),  989. 

Chorée  chronique.  Incrustations  de  cellules 
nerveuses  corticales  dans  la  —  non  hung- 
tingtonienne  . (Lheemitte  et  Teblles),  800. 


Chorée  de  Sydenham.  Le  .traitement  de  la  —  i 
par  les  injections  intramusculaires  de  sulfate  - 
de  magnésie  (Contrebas),  728.  > 

Chromatophores.  Sur  la  présence  de  —  dans  la  ’ 
cavité  syringomyélique.  Contribution  âl’étu de  ( 
des  cellules  à  pigment  mélanique  de  la  pie-  | 
mère  (Alajouaninb  et  Hoenet),  450.  . 

Chronaxie.  La  —  chez  l’homme.  Son  rôle  en  oli-  ■ 
nique  (Bourguignon),  907. 

Chrysothérapie.  Accident  nerveux  de  la  — •  ; 
Syndrome  hyperdouloureux  et  parétique  â  ’ 
topographie  hémiplégique.  Secousses  fibril-  ; 
laires.  Troubles  psychiques  (E.  Bernard  et  ; 
M.  Moein),  1030. 

Circulation.  Les  relations  de  la  —  labyrinthique 
avec  les  —  de  l’hypophyse  et  de  l’épiphyse  ; 
(CORNELIAC),  448. 

— .  Le  traitement  chirurgical  conservateur  des  • 
troubles  de  la  —  artério-oapillaire  des  mem-  ; 
bres  inférieure  (Ghitzesoo),  462.  ; 

—  cérébrale.  La  pathologie  de  la  —  (Th.  Ala-  i 

jouANiNE  et  R.  Thurel),  1276.  ; 

- -.  La — -(H.  S.  Forbes  et  G.  I.  Nason),  714.  t 

—  — .  Rapports  entre  la  perte  de  connaissance,  / 

la  — et  l’anoxhémie  (Lennox,  F.  A.  Gibbs  et 
E.  L.  Gibbs),  892.  . 

— ■  —  Radiodiagnoetio  delà — (E.  Moniz),  1859 .  .i 
— .  La  —  (Risbr),  1081. 

- .  La  régulation  de  la  —  (J.  Tinel  et  G.  : 

Ungae,  716. 

Claude  Bernard-Horner.  Syndrome  de  —  par 
blessure  intra-orbitaire  et  signe  d’Argyll- 
Robertson  (Laiqnel-Lavastine  et  Voisin),  ' 

74. 

Coma  cérébello-venlriculaire.  Etude  clinique  du  1 
—  et  considérations  thérapeutiques  (J.-A.  | 
Baeeé),  477.  I 

Commotion  médullaire.  Séquelles  permanentes  | 
de  la  —  (Deseochees  et  Laeub),  479.  i 
Compressions  médullaires  et  épidurites  inflam-  ï 
matoires  de  nature  indéterminée.  (J.-A.  Cha-  . 
VANY  et  M.  David),  724.  ‘ 

—  —  par  échinocoooose  épidurale  secondaire  à 
un  kyste  hydatique  thoracique  (Th.  de  Mar¬ 
tel,  Guillaume  et  R.  Thurel),  1528. 

- - et  ostéite  fibro-kystique  de  Reeklinghau- 

sen  au  cours  d’une  sarcomatose  de  Kaposi  (H. 
Roger  et  P.  Vigne),  1467. 

- .  Discordance  entre  les  constatations  clini¬ 
ques  et  périmyélographiques  chez  un  malade 
atteint  de  —  par  tumeur  (J.  Vinae),  865.  ‘ 
Conductibilité  électrique  du  corpshumain  et  dys- 
endoorine.  Nouveau  test  biométrique  (Poe-  1 
cier),  876.  4 

Cône  de  pression.  Le  —  dans  les  tumeurs  des 
hémisphères  cérébraux.  Sa  symptomatologie  ;  l 
sa  gravité  ;  les  traitements  qu’il  convient  de 
lui  opposer  (Cl.  Vincent,  M.  David  et  P.  I 
Thiébaut),  686. 

Connexions  intemeuronales.  La  structure  des  —  ; 

dans  le  système  nerveux  autonome  de  la  gre-  ' 
nouille  (Feodoeow  et  Matwejewa),  1033.  ’ 

Convergence.  Parésie  de  —  isolée  (V.  Pitha),  » 
872.  I 

Cordotomie.  Les  résultats  immédiats  et  loin¬ 
tains  de  la  —  (Babtchine),  908. 

Corps  calleux.  Tumeurs  du  — (Voris  etAusoN),  : 

1037.  f 

Corps.  —  Strié.  «  Enfant  grenouille».  Lésion 
congénitale  du  —  ?  (R.  G.  Gordon),  732. 
Corpuscule  carotidien.  Tumeur  du  —  (Mieizzi), 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  U 


Corpuscules  sensitifs.  La  genèse  des  —  de  Gran- 

„  dry  et  de  Herbst  (R.  M.  Ferez),  1018. 

Cortex  cérébral,  Effets  de  l’ablation  totale  du  — 
(P.  A.  Mettler,  C.  C.  Mettler  etE.  Cul- 
ler),  1025. 

viswl.  Interprétation  phylogénétique  des 
fonctions  du  —  (D.  G.  Marquis),  900. 

Cote  cervicale  bilatérale.  Syndrome  de  Raynaud 
unilatéral.  Résultat  éloigné  d’une  interven¬ 
tion  chirurgicale.  Ablation  de  la  côte  et  sym¬ 
pathectomie  sous-clavière.  Artériectomie  se¬ 
condaire  de  l’artère  humérale  (Sénèque  et 
Lepong),  464. 

Couche  optique.  Deux  cas  de  tumeur  de  la  —  à 
symptomatologie  cerebelleuse  (A.  de  Haene, 
180. 

■"  ■ — .  Les  hémorragies  de  la  — ■  (Lhermitte, 
TmsAULT,  Broquierre  et  Ajuriaguerra), 

— .  Contribution  à  la  physiologie  de  la  — 
(D.  Noioa  et  M.  Bals),  733. 

Courant  de  dépolarisation.  Effet  de  l’intoxica- 
rion  par  diverses  substances  sur  le  —  du  nerf 
(A.  Strohl  et  J.  Audiat),  908. 

Crampes.  Syndrome  constitué  par  l’association 
de  polynévrite,  de  néphrite  et  de  —  (maladie 
des  — )  (Dereux  et  Titeca),  791. 

Crime  et  châtiment  (Garma),  1050. 

Criminelle.  Le  sentiment  d’injustice  en  patholo- 
?ie  —  (E.  DE  Greeff),  1050. 

Criminologie.  Problèmes  fondamentaux  de  — 
(0.  Kinberg),  707. 

Crises  comitiales.  Un  cas  de  —  associées  à  des 
phénomènes  hypoparathyroïdiens  (Parhon, 
Kreindler  et  Schachter),  487. 

Cubital.  Névrite  ascendante  hypertrophique  du 
(Margarot  et  Rimbaud),  134. 

Syndrome  fruste  de  Volkmann  et  paralysie 
du  nerf  —  (A.-Thomas  et  H.  Oberthdr),  874. 

Cure  bulgare.  La  —  dans  quelques  séquelles 
d’encéphalite  épidémique  (Ferrannini),  905. 

Cysticereose  cérébrale  (Mon’ier-Vinard),  829. 


D 

Débiles  mentaux.  Le  cerveau  des — •.  Largeur  des 
circonvolutions  chez  les  individus  normaux  et 
débiles (W. R.AsHBvetR. M. Stewart),  736. 

■ - .  De  quelques  anomalies  structurales  pré¬ 

sentées  par  les  cerveaux  de  31  —  avérés 
(Berry),  736. 

Dégénérescence  amyloïde  de  la  cellule  nerveuse. 
Les  corpuscules  sphérulaires  amyloïdes  (Mar¬ 
chand),  452. 

Délinquance  et  dysfonctionnement  endocrinien 
(Rossi),  472. 

Délire.  Un  cas  de  —  à  quatre  (F.  Fortineau  et 
MH»  Petit),  437. 

—  d’analogie  chez  un  Hindou  (Aubin),  875. 
hallucinatoire  chronique  déterminé  par  une 

fulguration  atmosphérique  (J.  Picard),  173. 

de  négation.  De  quelques  —  systématisés 
(Mardi),  1063.  ' 

—  de  persécution.  Considérations  sur  la  patho¬ 
génie  du  —  paranoïaque  (I.  Imber),  1053. 

Démence  précoce.  Recherches  sur  la  oholestéri- 
némie  dans  la  —  (Canziani),  916. 

• - .  Le  choc  émotif  à  l’origine  delà  —  (Rojas, 

Belbey  et  Colodrero),  919. 

— .  — .  Traitement  de  la  — .  Les  possibilités  et 
les  essais  thérapeutiques  (J.  ViÉ),  919. 


Démence  sénile.  Des  lésions  de  l’infundibulum 
dans  la —  (P.  Divry),  1052. 

- .  Les  plaques  séniles  et  la  dégénérescence 

d’Alzheimer  sont-elles  des  processus  essen¬ 
tiels  dans  la  —  (P.  Divry),  1053. 

Dermatoses  pellagroïdes  et  maladie  mentales 
(J.  Heiter  et  J.  Jakobsen),  708. 

Dessins.  Du  coloris  et  du  mouvement  dans  les- 
—  des  malades  mentaux  (Pfister),  1044. 

Diabète  insipide.  Un  cas  de  —  avec  glycosurie. 
Traitement  par  les  ondes  courtes  sur  la  région 
hypophyso-tubérienne  (Drouet,  Vérain,  G. 
Grandpierre  et  Pierquin),  895. 

- .  Des  rapports  entre  le  système  hypophyso- 

hypothalamique  et  le  —  (Fisher,  Ingram,  et 
Ranson),  467. 

—  et  obésité  avec  vergetures  par  atteinte  in- 
fundibulo-tubérienne  d’origine  ourlienne 
(Flandin,  Poumeau-Delille,  Pueoh  et 
Auzépy),  467. 

- au  cours  d’une  maladie  de  Besnier-Bceck 

(Lesné,  Launay  et  Sée),  169. 

Dinitrophénol.  Traitement  des  états  dépressifs 
par  le  —  (Vermeylen  et  Heernu),  206. 

Diplopie  avec  nystagmus  spontané  unilatéral 
droit  et  asymétrie  du  nystagmus  provoqué 
horizontal  par  paralysie  de  fonction  automa- 
tico-réflexe  d’ordre  vestibnlaire  O.  D,  dans 
un  cas  de  sclérose  en  plaques  (Jayle,  Brahic. 
et  Boudouresque),  176. 

Discussion  (Alajoiianine),  581. 

—  (Alquier),  857. 

—  (André-Thomas),  265. 

—  (Barré),  76,  119,  275,  300,  368,  969. 

—  (Bertrand),  111. 

—  (Chavany),  855. 

Dereux),  345. 

Haguenau),  624. 

, Lhermitte),  264,  819,  824. 

—  (Souques),  814. 

—  (Cl.  Vincent),  119. 

Doiichosténoméiie.  Un  cas  de  —  ou  maladie  de 

Marfan  (M“»  Roudinesco),  879. 

— .  A  propos  d’une  as  de  —  (M»»»  J.  Roudi- 
nesco),  668. 

Douleurs  fulgurantes.  Sur  les  —  du  tabes  (Ala- 
jouANiNE,  Thurel  et  Brunelli),  60. 

—  physique.  Réflexions  sur  la  — ,  sur  ses  méca¬ 
nismes  de  production  et  sur  les  voies  de  la 
sensibilité  douloureuse  (R.  Leriche),  715. 

Dyssynergie  cérébelleuse  myoclonique  ou  forme 
cérébelleuse  de  l’épilepsie  myoclonique  de  Un- 
verricht  (L.  de  Lisi),  199. 


E 


Echinococcose.  Compression  médullaire  par  — 
épidurale  secondaire  à  un  kyste  hydatique 
thoracique  (Th.  de  Martel,  Guillaume  et 
Thurel),  1528. 

Eclampsie.  G'idéme  cérébral  généralisé  avec 
vaso-dilatation  diffuse.  —  tardive  du  post 
partum  avec  hémorragie  méningée  et  hémor¬ 
ragie  placentaire  (Th.  Alajouanine,  Hornet 
et  PociLENiNz),  276. 

Electricité  animale.  La  production  et  la  circula¬ 
tion  de  1’  —  (Petrezzani),  456. 

Embolie  gazeuse.  Hémiplégie  passagère  gauche 
par —  au  cours  de  l’insufflation  d’un  pneumo¬ 
thorax  droit  (Tinel  et  Jacquet),  857. 


12 


ANNÉE  1936.  —  TABLES  BV  TOME  65 


Embolie  dite  gamine  au  otrars  fl’uue  iponction 
exploratrice.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie. 
Amaurose  transitoire.  Guérison  ;(SEBaENT, 
DeSPLAB,  KoUnTLSKY  et  t’WÉBA'UT),  198. 

Emotions  eit  glycémie  (Podies),  189. 

Encéphalite.  Aspects  neurologiriues  ée  l’épi¬ 
démie  d’ —  de  Saint-Louis  {Beckmann),  904. 

■  — .  Variaibîlité  des  périTascularites  au  cours  des 
—  (I.  Bertrand  et  Miyashita),  1040. 

— .  Les  —  pseudo-tumorales  (DBrœDx),  180. 

— .  Deux  cas  d’ —  au  cours  de  l’infection  morhil- 
leuse.  Court  aperçu  sur  les  enoép'halomyélites 
postéruptives  et  postvaooinales  observées  en 
Roumanie  (S.  ’Deaganesco  et  S.  Milco- 
VEANU),  '988. 

— .  Un  cas  d’ —  de  la  scarlatine  '(Hornet  et 
Vezin),  1041. 

—  déviyélinisante.  S-ur  l’existence  d’un  proces¬ 
sus  ÿ —  en  plaques  au  cours  d’une  endocar¬ 
dite  maligne  subaiguë  type  Osler  (Leîuiebbe, 
I.  Bertrand,  R.  Gaeoin  et  P.  Prujiujsan)  , 
906. 

—  épidémique.  Evolution  depuis  16  ans  de  deux 
cas  id’ — .  Séquelles  neurologiques  et  psychia¬ 
triques  (P.  Labivtèbe),  905. 

- .  Epilepsie  et  —  (E.  Zaba),  907. 

—  çfuanidiquc.  Les  altérations  hdsto-patholo- 
giques  dansl’ —  expérimentale.  Enoéphalose 
avec  réaction  gliale  proliférative  (Sanz  Iba- 
NBZ  et  A.  P.  R.  Ferez),  1041. 

—  japonaise.  Particularités  amatomiques  de  1’ — 
(Bertrand  et  Miyabhita),  81. 

—  pasivaecmdle.  ffistopathologje  del’ — expéri¬ 
mentale  (J.  Sanz  Ibanez  et  Rodreguez 
Perez),  906. 

—  psychpsique.  L’ —  aiguë  azotémique  Cdi.- 

lebre,  P.  Louyot  et  M.  Vebatn),  1051. 

—  varicelleuse.  Beux  cas  d’ —  dans  la  même 
famille,  dont  une  à  évolution  .fatale  (L.  van 
Bogaebt  et  Breughbimans),  488. 

Encéphalogr^hie.  Démonstration  de  la  gtrue- 
ture  cérébrale  normale  par  1’ —  (Davtdope  et 
Dyke),  204. 

—  dans  un  cas  d’atrophie  cérébelleuse  (Mdssio- 
Pottenteb  et  P.  Rawak),  662. 

Encéphalomyélîtes.  Deux  cas  d’encéphalite  au 
cours  .de  l’infection  morbinense.  Court  aperçu 
sur  les  —  postérnptives  et  postvaooinales  ob¬ 
servées  en  Ronmanie  (S.  Dbaganesco  et  S. 
Mn,covEANu),  988. 

—  subaiguë  consécutive  à  la  vaccination  anti- 
amarile;LHEBMtTTE  et  Fribourg-Blanc), 891. 

— .  Inooulabilité  du  vkus  de  1’ —  argentine  des 
équidés  par  la  voie  du  conduit  auditif  externe 
(Remlinger  et  Baikly),  906. 

Encéphalopathie  saturnine.  Considérations  sur 
deux  oas  d’ —  simulant  les  tumeurs  cérébrales 
de  l’enfant  (A.  Pilon),  1032. 

EndocTinologie.  Traité  d’ —  (Parhon  et  Golds¬ 
tein),  887. 

Ependyme  ventHmlaire.  Suppléainces  nerveuses 
de  r—  (Deery),  712. 

Epilepsia  foefesonf ,  Judiera,  .etrio-rotatem  l&f/i-, 

DtER),  éîe 

Epilepsie  généralisée.  Riadentissement  iirteblec- 
tuel  et  tumeur  oérébrale  probable  (R.  An- 
GLADE  et  L.  Vidart),  >698. 

—  .d’urigine  traœnatique.  Aacès  hyperkmétiqne 

ipendant  la  rotation  de  la  tête  Gelbabd 

et  K.  Kuligowbici),  848. 


Epilepsie.  Lairéfleotivité  sino-carotidiesme daBS  j 
r —  (Mabinesoo  et  Kreindi/Ee).,  487.  j 

— .  Sinus  carotidien  .et  — .  foterventàon.proibBb'Jie  | 
de  la  vaso-motrioité  oérébrale  dans  le  méca-  î 
nisme  des  crises  épileptiques  (Mabinesoo,  J o-  î 

nesco-Bibesit  'et  KtaEiNDLER),  1272.  _  |1 

— .  A  .propos  d’.tm  .cas  d’ —  .par  raitérite  diabé-  i 
tique.  Classifioation  pathogéniqne  des  —  dia-  | 
bétiques  (R.  MASStÈitE),  902.  | 

—  esseniîeWe.  Les  protéines  du  sérum  sanguin  { 
dans  r—  (Mc  Kenzie  et  Mc  C'ohebn.by),  487.  i 

—  expérimentale  et  g'iandes  endocrines,  i.  Le  j 

pancréas  (Longo),  486.  î 

—  extirapyramidale  avec  orises  pseu-do-émotiives  ( 

et  .polypnée  paroi^stique.  Diagnostic  diffé-  J 

rentiel  avec  les  orises  psychomotrices  by.sté-  > 
riqueslBABDK  etG.  Podmeau-Delili-e),  777.  . 

—  poslelimaténgue.  Syndrome  hypophysaire  et 

—  (Odobebco  et  Vasilesco),  903.  i 

—  réflexe.  De  P —  ('Marchand),  486.  5 

—  spinale.  Influence  -de  la  section  des  raoines  -J 

postérieures  sur  —  de  la  grenouille  ('Ozobio  i 
DE  Almhida  et  H.  Mohsbatché),  *903.  1 

—  traumatique.  Effieaoité  de  raeéiylcboline  5 

danslé  traitement  deP  — '(Frtbourg-Blanc,  , 

■Lassalle  et  Passa),  486.  ; 

Epileptiques. 'Contribution  àTétude  des  équiva¬ 
lents  —  chez  'les  enfants  (Mavtlle  et  Bbant- 
m.at),  90S.  ' 

Epinéphrome.  Métastase  crânienne  solitaire  et  à 
évolution  rapide  d’un  —  (de  Busschee),  1'80. 

Bÿlphysaire.  Tumeur  —,  envahissement  'des 
ventricules  cérébraux  (J.  de  Busschee),  1543 

Erotisme  sénile.  L’ —  chez  la  femme  (Gelma), 
1043. 

Erythème.  L’ —  pellagroîde  et  1’ —  solaire  chez  i 
les  malades  mentaux  (SrcoLi),  1047. 

Excentration  pupUClaire.  A  propos  de  1’ —  va¬ 
riable  (Garoin  et  Htfper),  128. 

Excitiibîlité  vaso-truArice  cérébrale.  A  propos  de 
J’ —  (Brunnschwbeclee),  1410. 

Excitation  électrique.  L’ —  delà  moelle  épinière 
chez  la  grenouille  ne  produit  pas  des  attaques 
épileptiformes  (Ozobio  de  Almeida  et  Mous-  ' 
satché),  903. 

Exhibitionnisme  et  acromégalie  (J.  Picard), 

699. 


Facial.  Le  plexus  parotidien  du  —  ,(E.  Pons 
Tortella),  713.. 

Facilitation  centrale  par  influx  antldromiques 
(Kleyntjens  ,),  1025.  ; 

Faisceau  rubro-spinal.  Le  —  existe-tûl  chez  j 
l’homme  ?  (A  propos  d’une  lésion  bdlatéM/le  .1 
de  la  calotte  pédoneulaire)  (André-Thomas),  " 
252.  ' 

Fascicule  legtmwial  4e  Oudden.  Etude  de  la  dé-  ■) 
génération  du  —  consécutif  .à  la  lésdoB  e^péri- 
ruMitale  .du  noyau  mamiMaire  externe  (Sanz 
Ihanez),  1024. 

Fatfeuo.  Mesure  de  la  —  des  centres  réflexes 
médnllnireB  (H.  Fischgold  et  J.  Bernard), 
90,7. 

Fécondité..  Recherches  conoornant  la  — de  cer¬ 
tains  grouipes  de  malades  ■mentaux.  'Schiw)- 
phrènes,  maniaques  déjuresaifs  et  épijqptiçpues  ; 

((ESBIEN-MoLiLEB),  188. 

Feutrage  araciirmdim.  Le  —  postérienir  .dans  les 
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leaoBs  syphilitiqiues  de  la  moelle  (Th-,  Ala- 
JOUANINE,  Hohnet  et,  AisiDKÊ)i,  266. 

^‘SwcescT Avneih.  Les  —  dano  Te  sang  de  Fanoé^ 
Pnaüte  disséminée  et  d;e  la  sclérose'  en  pla¬ 
ques  (J.  Hensen  et  Munoij-Peteesen.),  200. 

airiéno-oeineMse  ihtraeranieime  (Hobsiok^ 
Aegler  et  Adsoi»),  ?22. 

I  elle.  Contribution  au  problème  de  la  —  à  deux 
(L.Taussig),  1048'. 

f^onstions  rénales  et  cisloiurémie  dan*  lea  afîec- 
tuons  mentales  (A.  ToMAsmo),  t049. 

'ossette  latérale  êa  balbs..  Syndrome  delà  — 
^^e  paralysie  dm  nerf  patliétique  (LÉvr 

ValensI,  JuSTm.-BES-ANÇOIs;  et  TflLlrSCHEEFF 

585. 

^figide.  Confession  d’une  femme'  —  (Vondha- 
cbk),.870-. 

G 

Galien..  D’Hérophile  à  —  (Souques)^  488. 

Ganslion  stellaire.  Infiltration  novooaïni4ue  du 
pat  voie  externe  (Goinard),  1303.. 

'  Etude  osclllographique  de  l’activité  élec¬ 
trique  du  —  déconnecté  du  névraxe  (J..  Go- 
VAERTS),.  890- 

'wnofiuHtéaetion.  La  —  de  Ceni  chez  les  aliénés 
criminels  (Mazzei),  1044. 

«laueome,  incipiens.  Sur  différents  symptômes 
neuiologiq,ues  peu  fréquents-  du  —  (J.  OuR- 
gaud  et  Jean.-Sedan),.877. 

Gliome.  A  propos  d’un  rapport  entre  trauma¬ 
tisme  cérébral  et  —  (Radema-eoker).  178. 

Le  problème  des  —  multiples  (Soheber), 
178. 

Glohftpdie.  Contribution  à  l’étude  des  syndromes 

.  du  — .  La  dégénéreseence  progressive  du  — 
et  de  la  portion  réticulée  de  la  substance  noire 
(Cl.  Vincent  et  L.  van  Bogaert),  921. 

Glosso-pharyngien.  Traitement  de  la  névralgie 
du  nerf  —  par  alcoolisation  (G.  Guillain  et 
M.  Aubry).  854. 

Grand  dentew.  Les  nerfs  du  —  (M.  Dargbnt), 
712. 

Graphologie.  Curieuse  incidence  ophtalmologi¬ 
que  sur  la  —  (Jean.-SeD'An),.  1050. 

Grefion  hétéroplastique.  La  moelle  épinière-  uti¬ 
lisée  comme  —  des  nerfs  périphériques  (A. 
Gosset  et  I.  Bertrand),  480. 


H 

Hallucinations.  Etude  elioique  et  pathogénique 
des  hallucinations  chez  fes  oplitalinopathes 
(Lhermitte  et  Ajuri-aguerba),  875. 

"  auditive  verbale.  Une  forme  de  — ,  l’hallucina¬ 
tion  continue  (Q^ercy  et  Hédouin),  1056. 

—  verbales  et  la  parole  (M.  LAGAGHa),  185. 

—  vismUies  conscientes  et  transitoires  (D'ats- 
M'Ezon),  876. 

- - projetées  et  dessinées,  symptômes  iwécur- 

seuFs  d’accidents  comitiaux  (L.  Karchand, 
PbBTi-NEAu  et  ÎPi'a  Petit),  874. 

Hébéphrênlques.  Anomalies  morphoiopquesdies 
cornes  par  méningomyélite  chronique  chez 
certaine  —  (Dibb)',  148i4; 

Hémangiomes.  Position  dOs —  dhi  cervelet  en 
oncologie  cérébrale  (Ramtrez-Corrt'a),  478. 

Hématome  soM.s-dlwRp  posttraumatique  à  sym-P'- 
toraatologie  fruste  et  spontanément  régres¬ 
sive  (Alajouanine,  de  Martel,  Thdrel 
et  Guillaume),  787. 


Kématomo:  traumatique.  Opération.  Guérison 
(K.  Matho-n),  S«6. 

Kémihyportrophle  crcaiw-iaevale  progressive 
avec  hémisyndrorae-  paEsinsonien  homolaté¬ 
ral  (L.  VAN.  B'ogaert),  182, 

Hémipareathéale;  droite  de  longue  durée  chez 

.  une  malade  atteinte  d’hypertension  artérielle 
permauente  avec  artérite  cérébrale.  Surélo-va- 
tion  de  la  tension,  artérielle-  du'  eôté  paralysé 
(Dumolard,  Sareouy,  Badaroux  et  Suhous- 
boe),  1407. 

Kémêpl^iff  avecM-cmibre  inféiieuren-flexion  (O. 
R.  Langworthy,  b,  Highrergee  et  R.  Pos¬ 
ter),.  719, 

—  passaigëre  gauche  par  embdlie  gazeuse  au 
cours  de  l’irsufflaitioit  é’un-  pneumothorax 
droit  (Tinel  et  Jacquet),  857., 

—  spasmadirpie  de  P  adulte  avec  atrophie  nms- 
oulaire  considiéraible'  (Garciiv,.  Beearis  et 
Bwo),  158. 

Hémispasme  /actraf.  Le  si^e  de  «  larmes  de  cro¬ 
codile  »  d'ans  un  cas  d'’ —  postparalytiq-ue 
(Jfm-e-  Ba-u-Prussak),  845. 

- .  L’—  périphérique  dfbrigine  réfltexe 

n’existe  pas  (A  propos  de  la  communication 
de  M.  C.  I.  Urechia  et  M“o  Retezeanu)  (Thu- 
rel),  961. 

- .  après  une  plaie  du  nez  (Urechia  et 

Retezeanu),  427. 

Hémolyse.  Recherches  sur  1’ —  Dans  quelle  me¬ 
sure  permet-elle  le  dépistage  des  psychopa¬ 
thies  ^philitiques  frustes  ?  (Dubli-neau), 
172. 

Hémorragies.  Les  —  dtela  couche  optique(LHER- 
MiTTE,  Thibault;  Broquieree  et  Ajueta- 
guehea),  1416'. 

—  cérébrales.  Contribution  à  l’étmle'  des  — , 
d’après  trente  observations  anatomo-ollBi- 
ques  (Alajouanine,  Thueel  et  Boenet), 
1888. 

- .  Les  lésions  veineuses  dans  les  —  (An- 

ghel),  1015. 

—  — .  Nonve'Ees  eontributions  à  l’anatomie  pa¬ 
thologique  des  —  d'origine  traumatique  (O. 
Berner),  187. 

- .  Contribution  à  l’étude  de  l’histologie  et 

physiologie  des  —  (Paraschiv),  1015. 

- .  Les  — .  Etude  clinique,  histologique  et 

physiopathologique  (Paulian  et  Bistei- 
eea-no),  190. 

—  eérébro'^uia/nêe.  Idémianopsie  et  hémiparésie 
par —  après  ventrioulographic  pour  angioma¬ 
tose  cérébro-cutanée.  (H.  Roger,  M.  Ar¬ 
naud,  J.  Alliez  et-  G.  Paillas),  1066. 

—  jugulaire.  Hémiplégie  à  la  suite  d’ —  et  de 
tamponnement  de  l’espaee  sous-carotidien 
(H.  Callewa-ewt),  878'. 

—  sous-arachnoidiennes.  A  propos  des  —  (DroGO 
PURTADO),  4400'. 

Hérédité  spasmodique  :  tortioolm  eonvalàf  chez 
la  mère,  convulsions  faciales  ehez-  la  fillé'  (H. 
fflEIUE),  681. 

Hérédo'-ataxie  cérébeXleme.  Lefeutrage-arachnoï- 
dîen  postérieur  dansla  maladie  de  Friedreieh 
et  1’ —  (Alajduantnb,  Kornet  et  A.ndbé), 

818. 

Bérophlle  D’’—  à  Galien  (Souques),  489. 

Honteux  imt^eme.  Névralgie  des  nerfs  —  i>t  obtu¬ 
rateur,  coïnci'da/nt  avec  une  malformation 
sacrée  (Urechia  et  Deagomie),  439. 

Homer.  Syndrome  de  —  (Bbjong),  196. 

Hnghlings  Jackson  memorial  volume,  185. 
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Hydrocéphalies.  Les — aiguës  et  subaiguës  d’ori¬ 
gine  otique.  Accidents  méningés  otogènes 
purement  hypertensifs  (R.  Boubgeois),  887. 

—  interne.  Mécanisme  de  1’ —  dans  le  spina  bi- 
fidafD.  S.  Russell  et  Ch.  Donald),  718. 

Hypermnésie.  Un  cas  d’ —  élective  chez  un  vieil 
hébéphrénique  (Tbillot  et  Duooudbay),438. 

Hyperostose  Irontale.  Exotose  et  —  crâne  turri- 
forme.  Epilepsie  jack.sonienne  Pis- 

zhaut),  835. 

Hyperpnée  provoquée.  La  valeur  de  1’ —  dans 
le  diagnostic  de  certaines  affeetions  nerveuses 
(L.  Massion-Vebnioby),  880. 

Hypertension  artérielle  et  hypertension  intra¬ 
crânienne  (PûECH  et  Thiefby),  829. 

■ —  intracrânienne.  —  Hypertension  artérielle  et 
—  (PuEOH  et  Thiefby),  829. 

Hyperthyroïdisme  et  eonstitution  hyperémo- 
tive  (Rut  do  Reqo  Babbos),  1047. 

Hypophyse.  La  structure  de  1’ —  et  son  cycle 
cytologique  (I.  Pbasin),  449. 

— •.  L’ — .  Syndromes  hypophysaires.  Hormones 
et  corrélations  de  cet  organe.  Pathologie  géné¬ 
rale.  Physiologie  et  biologie  de  1’—  (Parhon), 
470. 

— .  L’—  (Pop a)  470. 

— .  Etudes  sur  1’ —  et  ses  relations  (Gb.  T. 
PoPA  et  Fielding),  450. 

Hypotension  artérielle  expérimentale  d’origine 
centrale  (A.  van  Bogaebt),  453. 

Hypothalamus.  Lipémie,  calcémie  et  potassé¬ 
mie  au  cours  de  l’excitation  expérimentale  de 
1’ —  (A.  VAN  Bogaebt  et  L.  van  Meel),  913. 

Hypotonie  atonique  traumatique  de  l’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine  (F.  Coppp.z),  702. 

Hystérie.  Observations  portant  sur  les  phéno¬ 
mènes  moteurs  de  1’ —  (L.  M.  Allen),  1050. 

— .  Quelques  données  nouvelles  sur  1’ —  (Mabi- 
NESCO),  1054. 

— .  Comment  est  conçue  aujourd’hui  1’-—  dans 
le  milieu  neurologique  roumain  (Noica),  1054. 

Hystérique.  Pseudo-extension  del’orteil, épreuve 
incorrecte  du  doigt  sur  le  nez,  mictions  invo¬ 
lontaires  illégitimes,  chez  un  —  trépané 
(Boisseau),  682. 


Ictus  apnplectiforme  suivi  d’aoalculie  avec  dys¬ 
lexie  de  dysgraphie,  sans  aucun  autre  trouble 
de  la  série  aphasique,  chez  un  polyglotte  (J. 
Ley),  1543. 

Idiotie.  Sur  un  cas  d’ —  avec  diplégie  spastique 
(Mori),  198. 

Imprégnation.  Essais  avec  —  sur  blocs  de  la 
névroglie  protoplasmique  selon  la  méthode 
de  E.  Lugaro  (Gobdin),  451. 

—  métallique.  L’ —  dans  l’étude  histologique  des 
tumeurs  du  système  nerveux  (Belloni  et 
Oselladobe),  141. 

- .  Des  causes  d’incertitude  dans  l’interpré¬ 
tation  des  préparations  par  — ,  pour  l’étude 
histologique  des  tumeurs  du  système  nerveux 
(Belloni  et  Oselladobe),  451. 

Infarctus.  Contribution  à  l’étude  anatomo-et 
physiopathologique  des  —  du  poumon  d’ori¬ 
gine  embolique.  Le  rflle  du  système  nerveux 
vaso-moteur  (Delarue,  Justin-Besançon  et 
P.  Bardin), 

Infections  neurolropes  indéterminées  à  carac¬ 
tère  épidémique  et  les  localisations  infectieu¬ 


ses  secondaires  sur  le  système  nerveux  (S. 
Draganesgu),  1017. 

Infundibulaire.  Syndrome  — ,  Trophœdème  et 
troubles  mentaux  (P.  Courbon  et  Ch.  Feuil¬ 
let),  698. 

Infundibulo-tubérien.  Ataxie  et  syndrome  — • 
posttraumatique  (Pobot,  Baedenat  et 
CHAUSSAT),  1439. 

Infundibulum.  Des  lésions  de  1’ —  dans  ia  dé¬ 
mence  sénile  (P.  Divby),  1052. 

Injustice.  Le  sentiment  d’ —  en  pathologie  cri¬ 
minelle  (E.  DE  Greeff),  1050. 

Innervation.  Les  problèmes  de  1’ —  trophique 
(Alpebn  et  Geünstein),  888. 

— .  L’appareil  d’ —  des  glandes  endocrines  (La- 
bitelle),  896. 

Insuffisance  motrice  avec  syndrome  myotonique 
chez  un  débile  mental  (Divby  et  Evrard), 
440. 

Interréactions  neuro-végétatives.  Contribution  à 
l’étude  de  certaines  —  de  l’œil  et  du  nez 
(Halbron),  1010. 

Intoxication.  Lésions  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  dans  r—  par  l’évipan  sodique  (I.  Ber¬ 
trand  et  F.  Thierry),  460. 

— .  Contribution  à  l’étude  des  troubles  nerveux 
consécutifs  à  1’ —  oxyoarbonée  aiguë  (Cot  et 
Guilleman),  460. 

— .  Analyse  spectrométrique  des  échantillons 
prélevés  par  biopsie  dans  les  cas  d’ —  par  le 
plomb  chez  des  ouvriers  manipulant  ce  mé¬ 
tal  (Gaul  et  Staubs),  461. 

— .  Effet  de  1’ —  par  diverses  substances  sur  le 
courant  de  dépolarisation  du  nerf  (A.  Steohl 
et  J.  Audiat),  908. 

—  éthylique.  Etude  des  réactions  vestibulaires 
dans  1’ —  (J.-A.  Barré  et  O.  Metzger),  971. 


K 

Kyste  colloïde  du  3®  ventricule  associé  à  des 
reins  polykystiques  (E.  Wyn  Jones  et  D.  H. 
Collins),  723. 

— •  hydatiques  du  cerveau.  Nouvelle  technique 
chirurgicale  (Schroedeé),  1036. 


Labyrinthe.  Le  — .  Etude  physiopathologique 
et  clinique.  (Riqaud),  187. 

Labyrinthiques.  Les  troubles  —  dans  les  tu¬ 
meurs  du  cervelet  et  du  4®  ventricule  (Aubry 
et  Lereboullet),  963. 

— .  Réactions  —  et  équilibre.  L’ataxie  labyrin¬ 
thique  (Rademaker),  442. 

Lacunes  crâniennes.  Sur  une  variété  particulière 
de  — .  Les  trous  congénitaux  des  os  parié¬ 
taux  (Julien-Marie),  207. 

—  osseuses  crâniennes  avec  lésion  cérébrale 
marquant  la  fin  d’un  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne.  Guérison  (Subirana), 
1494. 

Lemniscus  latéral.  Recherches  anatomo-expéri- 
mentalessurla  région  du — et  ses  commissures 
(Cerebtzoff),  701. 

Lésions  cérébrales.  L’indioation  opératoire  dans 
les  —  d’origine  vasculaire  (G;  deMorsier), 
1405. 

—  traumatiques  fermées.  Indications  opératoires 
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d  urgence  dans  les  —  récentes  du  crâne  et  de 
1  encephale  (A.  Jentzee),  1012. 
wucodystrophie  Le  type  tardif  de  la  —  pro- 
|re88ivefamiliale(L.VAN  Bogaeet  etNyssEN), 

I<6uco.encéphalites.  Les  —  (Lassale,  Aujaleti 
et  SoHiBE),  905. 

"'Podystrophie  progressive  (syndrome  de  Barra- 
^ÎUer-Simon)  (Babeaquee-Febee),  456. 

maladie  de  Barraquer-Simon 
Pasqualini  et  F.  Meetohi),  457. 
"ipoleiomyome  extradural  (E.  Vampeé  et  Cae- 
Ws  Gauea),  1036. 

wpuide  céphalo-rachidien.  Recherches  hiolo- 
Siques  sur  la  -rutesse  d’écoulement  du  —  et 
sur  la  perméabilité  méningée  (Baebé,  Bou- 
^teaü,  Laokenbaohee  et  Chiquet),  526. 

~~  — .  Effets  des  variations  de  la  posture  sur  la 
pression  du  —  (Loman,  Myeeson  et  Gold- 
Man),  474. 

1025™**^**  et  équilibre  (Delmas-Mabsalet), 

Troubles  mentaux  dans  les  cas  de  tu- 
ffleur  du  —  (1.  Steauss  et  M.  Kesohnee), 

A  propos  d’un  traumatisme  du  — .  Ab¬ 
sence  de  symptômes  cérébelleux  et  vestibu- 
(A.-Thomas,  de  Maetel  et  Guillaume), 

— .  Tumeurs  du  —  (H.  C.  Voeis,  J.  W.Kee- 
nohan  et  A.  W.  Adson),  723. 
frontaux.  Doctrine  des  —  d’après  trente 
années  de  recherches  personnelles  (Cho- 
Rosohko),  453. 

~~  pariétal.  Lee  atrophies  musculaires  au  cours 
Pes  lésions  du  —  (Pitha  ),  766. 
préfrontal.  Symptômes  du  —  (E.  Moniz  et 
A.  Lima),  582. 

temporal.  Observations  consécutives  à  l’abla- 
tion  du  —  gauche  (Fox  et  Geeman),  889. 
“'“ng  extenseur  du  pouce.  Un  cas  de  rupture 
spontanée  du  tendon  —  (Tinel  et  Geos- 
SIOED),  390.  . 

lymphogranulomatose.  Sur  un  cas  de— maligne 
compliquée  de  diabète  insipide  (Desbu- 
QBois),  466. 

Un  cas  de  —  avec  compression  de  la  moelle 
(E.  Heeman  et  Finkelstein),  849. 
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Maladie  de  Basedow.  Un  cas  de  —  avec  symp¬ 
tômes  de  myasthénie  et  de  paralysie  pério¬ 
dique  (W.  Steeling),  845. 
de  Cushing.  Contribution  àlapathogénie  de  la 
—  (Klein  et  Wagnebova-Hateikova),  468. 
■".de  Dupuytren.  La  —  cent  ans  après  lui.  Son 
interprétation  (Powees  Hale),  457. 

"  — .  Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire. 
~-  avec  dissociation  syringomyélique  de  la  sen¬ 
sibilité  (Ueechia  et  Deaqomie),  458. 

"-  de  Ftiedreich.  Le  feutrage  arachnoïdien  dans 
la  —  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Ala- 
JOUANINE,  Hobnet  et  Andeé),  816. 

— .  Forme  radiculo-cordonale  postérieure  de 
•la  —  (V.  Dimitei),  731. 

"  — .  Atrophie  lamellaire  du  cervelet  avec 
symptômes  de  — .  Quelques  ressemblances 
avec  dystasie  aréflexique  de  Roussy  et  Lévy 
(Hennee),  863. 


Maladie  familiale  (H.  Rogbe,  Sepet,  J.  Alliez 
et  Saedou),  731. 

—  de  Klippel-Feil  et  raohischisis  total  (Stee¬ 
ling,  Mesz  et  I.  Kipmanowa),  836. 

—  de  Krahbs  (Angiome  de  la  face,  calcification 
occipitale,  épilepsie  et  oligophrénie)  (D.  Fue- 
TADO),  640. 

—  de  Landry.  Deux  observations  anatomo-cli¬ 
niques  de  —  (Callewaeet  fils),  1544. 

—  de  Marfan.  Un  cas  de  dolichosténomélie  ou 

—  (M™”  Roudinesoo),  379. 

—  mentales.  Rapports  entre  la  tuberculose  et  les 

—  (J.  Bianchi),  916. 

—  osseuse  de  Paget.  Augmentation  de  la  circu¬ 
lation  dans  le  diploé  de  la  calotte  crânienne 
dans  le  —  (E.  Moniz,  A.  Dias  et  L.  Pacheoo), 
457. 

—  de  Pick.  Contribution  à  l’étude  de  la  — 
(PiNEEO  et  Oelando),  198. 

—  de  Schilder.  Sur  la  —  (à  propos  de  la  com¬ 
munication  de  J.  de  Massary  et  Albeissar) 
(Lhbemitte),  535. 

- (J.  DE  Massaey  et  Albeissae),  100. 

—  de  SchüUer-Christian.  La  —  (Melli),  469. 

—  de  Werdning-Hoffman.  Un  cas  de  —  (M“e  L. 
Fishaut  et  St.  M.ackibwioz),  846. 

—  f/e  Wilson  et  troubles  mentaux  (P.  Abély 
et  P.  Guyot),  437. 

Malariathérapie.  Accidents  fébriles  et  nerveux 
aigus  mortels  au  cours  delà  — .  Discussion  de 
l’association  d’une  infection  neurotrope  à  vi¬ 
rus  filtrant  (Gougeeot,  Degos  et  Meyee- 
Heine),  192. 

— .  Contributions  à  l’étude  de  la  —  irésultats 
statistiques  au  cours  de  l’année  1935  (T. 
Geigoeescu),  1016. 

— .  La  —  par  voie  sous-occipitale  dans  la  para¬ 
lysie  générale  (Maeiotti  et  Sciuti),  207. 

Mécanismes  posturaux.  Existe-t-il  une  relation 
entre  les  olives  bulbaires  et  les  —  qui  tiennent 
sous  leur  dépendance  l’équilibration  du  corps 
humain  pendant  la  station  debout  et  la 
marche  ?  (Nicolebco),  1026. 

Mélanofloeulation.  A  propos  du  rôle  de  la  cho¬ 
lestérine  dans  la  —  (Benhamou  et  R.  Gille), 
897. 

Méninges.  La  perméabilité  des  —  avant  et  après 
la  vaocinothérapie  dans  la  paralysie  générale 
progressive'  en  rapport  avec  les  injections 
intramusculaires  des  sels  pentavalents  d’ar¬ 
senic  (D.  Paulian  et  G.  Tanesesco),  911. 

Ménlngiomatose  diffuse  cérébro-spinale  à  évolu¬ 
tion  rapide  (L.  van  Bogaeet,  et  P.  Maetin), 
181. 

Méningiomes.  A  propos  de  la  circulation  des  — 
(Almeida  Lima),  1412. 

— .  Du  diagnostic  des  —  cérébraux  (A.  de  'Vet), 
1011. 

Méningite  aiguë  lymphocytaire  et  urticaire, 
survenue  après  injection  d’un  produit  mer¬ 
curiel  (Bénaed,  Poumailloux  et  Négeéanu), 
483. 

—  pneumocoecique  traumatique  (Eveaed), 
1544. 

— .  Résultats  et  intérêt  pratique  de  l’ensemen¬ 
cement  direct  de  106  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  dans  des  cas  de  —  produite  par  des  ba¬ 
cilles  tuberculeux  humains  ou  bovins  (Lesné, 
Sabnz,  Fontes  Magaro  et  Costil),  484. 

—  aseptiques.  Considérations  sur  les  —  expéri¬ 
mentales  (C.  Rizzo),  1039. 
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Méningite  cércbro-spinaU.  La  —  en  Pologne 
(Chodzko),  484. 

- à  reohntes  (Noedman),  485. 

—  hypertensive.  Un  cas  de  —  (Cossa),  700. 

—  labijrinthogène  h  base  d’otite  aiguë,  hémor- 
ragiqne  et  purulente.  Guérison  (Kocka), 
870. 

—  lymtphneyiaire.  Un  type  nouveau  probable¬ 
ment  spéeitique  de  —  bénigne.  Deux  cas  de 
maladie  des  jeunes  porchers  (Roch,  Demole, 
et  Mach),  485. 

—  otogène  et  abcès  du  cervelet  avec  ^ndrome 
vestibulaire  harmonieux  (Canuyt,  Greiner 
et  Heimmendingeb),  174. 

- avec  abcès  parasinusien  et  abcès  extra- 

dure-mérien  cérébelleux.  Intervention  chirur¬ 
gicale.  Thérapeutique  anti-infectieuse.  Guéri¬ 
son  (Canuyt  et  Wiid),  174. 

—  ourlienne  de  type  primitif  (Ueechia),  1040. 

—  scarlatineuse  à  lymphocytes  (J.  Olmee, 

Legeé),  1038. 

—  séreuse  récidivante  à  la  suite  d’une  méningite 
cérébro-spinale  épidémique  (Herman  et  Zel- 
Dowicz),  842. 

- posttraumatique  avec  signes  de  localisa¬ 
tion  prise  pour  un  hématome.  Trépanation. 
Guérison  (D.  Petit-Dutailws  et  3.  Chris¬ 
tophe),  1039. 

—  — .  CEilème  cérébral  et  —  traumatiques 
ayant  simulé  une  hématome  extradural  chez 
l’enfant.  Grand  volet  décompresaf.  Guérison 
(PuECH,  Krebs,  de  Font-Eéaulx  et  Thief- 
FRY,  980. 

- .  Stase  papillaire  et  —  (Terrien),  485. 

—  spirochétosique.  La  —  épidémique  chez  l’en¬ 
fant  (J.  Marie  et  P.  Gabriel),  193. 

—  tuberculeuse.  A  propos  d’un  cas  de  —  d’évo¬ 
lution  atypique  (Dossi  et  Rossi),  484. 

- à  bacilles  bovins  et  à  point  de  départ 

intestinal  chez  un  nourrison  vacciné  per  os  au 
B.  C.  G.  (P.  Rohmer  et  A.  Vallette),  1039. 

Méningo-encéphalite.  Syndrome  tumoral  avec 
hyperthermie  et  troubles  viscéraux  par  — 
tuberculeuse  basilaire  (M.  Martin  et  L.  Van 
Booaert),  182. 

Méningo-myélite.  Un  cas  de  —  morbilleuse  (G. 
Andrieu,  Feerabouc  et  Heneion),  458. 

— .  Anomalies  morphologiques  des  cornes  par 

—  chronique  chez  certains  hébéphréniques 
(Dide),  1484. 

Mentaux.  Recherches  sur  l’élimination  de  la  vi¬ 
tamine  C  chez  les  malades  — ,  234. 

Mérasthénio  paroxystique  de  nature  psycho- 
névrosique  IChavagny  et  Gelma),  481. 

Métastase  cérébrale  unique  d’un  mélanoblas- 
torae  de  la  petite  lèvre  (Roger,  Mosinger, 
Paili^as  et  Jouve),  1476. 

Méthode  graphique  viscérale.  L’importanee  de  la 

—  dans  la  physiologie,  la  pathologie  et  la 
pharmacodynamie  de  l’appareil  digestif  (Di- 
MiTUiu),  895. 

Microcéphalie  vraie.  Etude  de  deux  cerveaux  il¬ 
lustrant  la  forme  agyrique  et  la  forme  com¬ 
plexe  microgyrique  (Geeenfibld  et  Wolf- 
sohn),  452. 

Mlcroglie.  Sur  quelques  points  importants  de  la 
structure  fine  et  du  physiologisme  des  cel¬ 
lules  de  —  (A.  P.  R.  Ferez),  1020. 

— .  Gonflement  aigu  de  la  —  son  existence  réelle 
et  son  mécanisme  génétique  probable  (Bollo 
et  Ferez),  1021. 

— .  Variétés  morphologiques  delà —  dansla  coo- 


I  cidiose  hépato-intestinale  spontanée  du  lapin  J 

,  (Ferez  et  Arteta),  1024.  i 

I  Micro-infarctus.  La  mort  subite  au  cours  de  la 
pleurésie  séro-fibrineuse.  Le  rôle  des  —  bul- 

'  baires  (Troisiee.  Bariéty  et  Brocard),  476. 

Migraine.  Etude  documentaire  sur  le  substra¬ 
tum  et  le  traitement  hépatiques  de  la  —  (G..' 
Etienne  et  L.  Collesson),  894. 

— .  A  propos  du  traitement  étiologique  des  — 
aiguës  (Goldkuhl),  205. 

—  accompagnées  de  paresthésies  chéiro-oralcs 

symptomatiques  d’un  début  de  méningite  ; 
tuberculeuse  deradulte(H.RoGEE, J. Alliez,  ; 
J.  Paillas  et  A.  Jouve),  894.  .  ’ 

— .  Du  mécanisme  des  erises  de  —  (A.  Salmon),  j 
895. 

—  hémiplégiques.  Les  —  (R.  Roger  et  Alliez),  : 
1423. 

—  ophtalmique  d’origine  traumatique  (Moriez), 

700.  ! 

Mitogénétiques.  Les  rayons  — ,  l’éleotrobiologie 
et  le  système  neuro-végétatif,  1035. 

Moelle.  Le  feutrage  araehnoïien  postérieur 
dans  les  lésions  syphilitiques  de  la  —  (Th. 
Alajouanine,  Hornet  et  André),  266. 

— .La  —  épinière  utilisée  comme  greffonhétéro- 
plantaire  des  nerfs  périphériques  (GossETi 
et  Bertrand),  480. 

— .  Tumeurs  dermoïdes  de  la  —  (Naffzigbb  et  / 
O.  W.  Jones),  725. 

Mongoloïdisme.  L’anatomie  et  la  pathologie  du  ; 
—  (W.  Stefko  et  L.  Ivanowa),  1048. 

Monocyte.  Le  —  dans  le  L.  C.-R.  au  cours  des  , 
états  méningés  aigus  (Chalier),  473. 

Monoparésie  après  angine  (M'a»  Sadojva),  866. 

Mort.  Le  mécanisme  de  la  —  dans  certains  cas  - 
de  tumeurs  cérébrales  (Van  Gehuchten), 
702. 

Mouvements  associés.  A  propos  d’un  cas  de 
troubles  congénitaux  des  —  de  latéralité  ; 
(syndrome  de  Stilling),  considérations  sur 
l’examen  vestibulaire  (Aubaret,  Jayle  et  G.  , 
Faenariee),  878. 

- .  L’absence  des  —  des  bras  pendant  la 

marche  chez  les  malades  parkinsoniens  ^ 
(Noioa),  812. 

—  involontaires.  'Traitement  chirurgical  des  — 
des  extrémités  appliqué  au  parkinsonisme  ' 
postencéphalitique  (Maohansky),  909. 

—  rythmiques  dans  paraparésie  spasmodique  ■ 
avec  contractures  en  flexion  (Sindelae),  861. 

Musique.  Recherches  expérimentales  concer¬ 
nant  les  effets  physio-psychologiques  de  la  — 
(Schonauee),  1027. 

Myasthénie.  Examen  anatomique  d’un  cas  de  — 
à  évolution  intermittente  pendant  27  ans 
(Alajouanine,  Hornet,  Thurel  et  André),  ' 
552. 

—  avec  volumineuse  tumeur  du  thymus  (Ala- 
jouANiNE,  Hornet,  Thurel  et  André),  559.  = 

— .  Un  cas  de  —  amélioré  par  la  prostigmine 
(Boisseau,  Cazalis,  Couderc  et  Rivoieb), 
700. 

— .  Recherches  sur  l’action  de  la  prostigmine 
dans  la — (Martnesoo,  S  ager  et  Keeindlee),  \ 

416. 

— .  Maladie  de  Basedow  avec  symptômes  de  ^ 
et  de  paralysie  périodique  (W.  Sterling), 
815. 

Myéline.  La  formation  de  la  —  étudiée  à  la 
lumière  polarisée  (G.  Lebouc),  892. 

Myoclonies.  Syndrome  pseudo-bulbaire  et  eéré- 
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belleux  d’origiBe  protubérantielle  avec  — 
velo-pharyngo-faoio-laryngées  bilatérales  et 
oculaires  et  squelettiques  unilatérales 
(Ceouzon  et  Christophe),  78. 

Myoelomies.  Etude  clinique  des  —  vélo-pha- 
'Tngo-laryngées  (Dereux),  549. 

•  Un  cas  de  —  arythmiques  localisées  au 
^as  gauche  et  durant  depuis  plus  de  dix  ans 
(Rathery,  P.  Mollaret  et  J.  Sainton),  200. 

Myopathie.  Un  cas  de  — •  et  myotonie  (Claude 
et  Ooste),  76. 

aiguë  —  au  cours  d’une  coqueluche  (Kuli7 
gowski),  837. 

Myotonie  localisée  aux  fléchisseurs  de  la  main 
(Heuyer,  Mn>8  Roüdinesco  et  M"”»  Lb- 
ePEUR),  989. 

^aprophigue.  Un  cas  atypique  de  —  (L.  Mas- 
sion-Vernioey),  4.39. 
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Jarcolepsle.  La  —  (P.  Penta),  914. 

nécrose  végétative.  Un  cas  de  —  avec  arrêt  du 
cœur  et  automatisme  ventriculaire  pendant  la 
compression  oculaire  (Schwob  et  M.  Mon- 
nier),  421. 

Serf  biradicuUiire.  L’anatomie  et  l’importance 
clinique  du  —  (Coedier,  Couloüma  et  Van 
Vaeseveld,  711. 

Neurasthénie.  La  psychasthénie  et  le  nervosisme 
comme  modalités  de  la  —  (Roxo),  801. 

Neurinomes  (gliomes  périphériques,  sehwan- 
aomes)  multiples  développés  uniquement  sur 
le  nerf  sciatique  (Sainton  et  Lheemitte), 
290. 

Modifications  d’aspect  du  trou  auditif  dans 
les  —  de  l’acoustique  (Vincent),  845. 

Neuro-anémies.  Lee  —  (Laruelle  et  Massion- 
Verni  ory),  480. 

Neurofibrlllalres.  Evolution  des  formations  — 
dans  l’écorce  cérébrale  du  fœtus  de  souris 
blanche  depuis  les  15  mm.  jusqu’à  la  nais¬ 
sance  (Tello),  1020. 

Neuroglie.  Contribution  àl’étudc  de  l’origine  et 
de  révolution  de  certains  types  de  —  chez  les 
insectes  (Sanchez  y  vIanchez),  1020. 

Neurologie  spéciale.  Muscles  et  nerfs  périphéri¬ 
ques.  IX.  Maladies  de  la  moelle  épinière  et  du 
cerveau  (Bumke  et  Poerstee),  884. 

—  générale.  Anatomie.  Pathologie  humorale  des 
maladies  nerveuses  (O.  Bumke  et  O.  Foees- 
ter),  443. 

—  (Monier-Vinaed),  882. 

Neurologiques.  Etudes  —  (G.  Guillain),  703. 

Neuromyéiite  optique.  A  propos  d’un  cas  cu¬ 
rable  de  —  aiguë  postgrippale  (P.  Halbeon 
Desvignes  et  P.  Klotz),  830. 

- .  Sur  une  forme  de  —  chez  un  syphilitique 

(Radovici  et  PBrEESco),  201. 

Neurones  sensitifs.  Recherches  quantitatives 
sur  le  nombre  des  —  spinaux  chez  Rana  escu- 
lenta  (Delorenzi  et  Fazio),  101 8. 

Neuropsychiatrie.  Préoarenoe  et  —  (G.  Mouri- 
Quand),  209. 

Neurosyphilis.  Contribution  à  l’étude  pathogé¬ 
nique  de  formes  frustes  de  — .  Paludisme  et 
syphilis  (Dublineau),  876. 

Superinfection  syphilitique  et  formes  frustes 
de  —  (Dublineau),  876. 

Neuro-végétatif.  Acquisitions  récentes  sur  la 


physiothérapie  du  système  —  et  des  glandes 
endocrines  (Nicolesoo),  470. 

Neuro-végétatif.  Le  système  —  et  la  phyâo- 
pathologie  de  l’appareil  hépato-vésiculaire 
(Pavel),  463. 

Névraxite  aiguë  para-infectieuse  (1.  broncho- 
pneumonique,  2.  dysentérique)  (Sterling  et 
M“®  3.  Kipmanova),  850. 

Névrite.  Deux  cas  de  —  dont  l’un  avec  dysgueu¬ 
sie,  dus  àl’a-diiiitrophéBol(L  VAN  BoGAEET), 


—  ascendante  hypertrophique  du  cubital  (Mae- 
garot  et  Rimbaud),  184. 

—  optique.  Un  cas  de — a  /riÿorc(DEnoGE),  700. 

- d’origine  dentaire  (Jean-Sedan),  177. 

Névroglie.  Du  comportement  delà  — cérébrale 

du  ohien  après  lésions  exoéiimentales  (Can- 
ZIANI),  451. 

— .  Du  comportement  de  la  —  à  l’âge  sénile 
(Canziani),  1022. 

— .  Etudes  de  la  —  pathologique  chez  l’homme. 

Note  II.  Démence  sénile  (G.  Canziani),  1022. 
— .  Etudes  de  la  —  patholo^que  chez  l’homme. 
III.  Artériosclérose  cérébrale  (Canziani), 


— .  Etude  de  la  —  humaine  (V.  Tronconi),  713. 

Névroses.  Histoires  cliniques  de  —  d’obsession 
(Bustamente),  1051. 

—  expérimentaie.  Action  de  l’extrait  de  cortex 
surrénal  sur  la  —  du  mouton  (Liddell,  An¬ 
derson,  Kotyuka  et  Hartman),  896. 

Nicotine.  Action  de  la  —  sur  l’excitabilité  des 
fibres  centripètes  et  centrifuges  du  pneumo¬ 
gastrique  (Baeey  et  Chauohard),  889. 

Notas  e  obaervaçaoes  clinicas  (Aloysio  de  Ces- 
TEO),  440. 


Novansénobismuthique.  L’action  du  traitement 
—  sur  l’atrophie  optique  tabétique  (Sézaey 
et  CouTELA),  205. 

Nystagmus.  Le  —  d’après  les  travaux  récents 
(Dejean),  482. 

—  volontaire  (F.  et  G.  Faenaeiee),  1056. 

—  vertical  monoooulaire  constant  dans  un  cas 
de  sclérose  en  plaques  (Herman  et  L.  Lipszo- 
wicz),  841. 


O 

Obésité  rebelle  avec  hypoménorrhée  traitée  avec 
succès  par  la  radiothérapie  hypophysaire. 
TranMormation  sclérokystique  consécutive 
des  ovaires.  Action  favorable  de  l’insuline  sur 
la  douleur  (May  et  Layani),  469. 

Obsédés.  Essai  sur  la  psychologie  et  la  physiolo¬ 
gie  des  —  (H.  Gallot),  707. 

Ohservaçaoos  climats.  Notas  e  —  (Atoysio  de 
Castro),  441. 

Obsession.  L’ — ■  chez  Rainer  Maria  Rilke  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  Berlioz),  1044. 

Obturateur.  Névralgie  des  nerfs  honteux  interne 
et  — ,  coïncidant  avec  une  malformation  sa¬ 
crée  (Ubechia  et  Dbagomir),  429. 

Oeclpital.  L’aplasie  de  la  lame  basilaire  de  l’os 
—  avec  syndrome  clinique  de  tumeur  de  la 
fosse  postérieure  (De  Moesibe  et  Jünet), 
1483. 

Oculo-sympathiques.  Les  signes  —  dans  les 
otites  et  leurs  raisons  anatomiques.  A  propos 
d’un  syndrome  de  Brown-Séquard  au  cours 
d’une  oto-mastoïdite  aiguë  iPiqubt  et  Cou- 
louma),  463. 

Odorat.  Le  sens  de  1’ — .  Importance  relative  du 
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volume  et  de  la  pression  de  l’excitant  sur  la 
perception  de  l’odeur  et  la  nature  du  proces¬ 
sus  olfactif.  Action  des  substances  odorantes 
sur  le  trijumeau.  Substances  odorantes  à 
employer  dans  les  tests  de  l’olfaction  (Els- 
BEEG,  Bebweb  et  Levy),  454. . 

Œdème  cénitml généralisé  avec  vaso-dilatation 
diffuse.  Eclampsie  tardive  du  post-partum 
avec  hémorragie  méningée  et  hémorragie 
placentaire  (Th.  Alajouanine,  Hoenet  et 
POCILENINZ),  276. 

- et  méningite  séreuse  traumatiques  ayant 

simulé  un  hématome  extradural  chez  l’en¬ 
fant.  Grand  volet  déoompressif.  Guérison 
(PuECH,  Keebs,  de  Font-Réaulx  et  Thief- 
fey),  980. 

- Le  rôle  de  1’ —  dans  le  syndrome  «pâleur 

hyperthermie  «  (Quénu,  Alajouanine,  Bas- 
couEEET,  Hoenet  et  Boidin),  1410. 

Œil.  Etudes  cliniques  sur  la  physiologie  de  1’ — 
(Byene),  189. 

Oligophrénie.  Une  forme  familiale  commençante 
d’ —  avec  mise  en  évidence  radiographique  de 
concrétions  calcaires  symétriques  intracéré¬ 
brales,  en  particulier  dans  les  noyaux  de  la 
base  (Feitbzohe),  917. 

Olives  bulbaires.  Nouvelles  études  expérimen¬ 
tales  sur  les  —  (Zand),  476. 

Ondes  courtes.  Effet  des  —  sur  la  circulation  ré¬ 
tinienne  et  cérébrale  (M*'«  Jacquet),  701. 

—  hertziennes.  Etude  de  l’action  dos  —  courtes 
dans  l’organisme  animal  (Nicolau),  456. 

—  inverse.  Sur  la  nature  de  1’ —  du  courant  de 
dépolarisation  (A.  Steohl),  908. 

Ophtalmoplégie  totale,  unilatérale  (Olloz),  901. 

—  externe  chronique  isolée  (V.  Pitha),  868. 

Opothérapie.  Du  mécanisme  d’action  de  1’ — 

sexuelle  dansrhyperthyroîdisme(jEDLowsKi) 
468. 

— .  L’ —  rénale  dans  les  affections  mentales 
(Peeniola),  205. 

Ostéomyélite.  Formes  cliniques  de  1’ —  du  pla¬ 
fond  orbitaire  (G.  Weil  et  A.  Koutsefp),  175 

Ostéopsîthyrose.  Un  cas  d’ — avec  troubles  men¬ 
taux  (O.  Ceouzon,  h.  Boue  et  ’Tueckini), 
457. 


Paget.  Maladie  osseuse  de  — .  Installation  pro¬ 
gressive  avec  signes  de  compression  médul¬ 
laire  grave.  Décompression  opératoire  avec 
restauration  de  l’état  antérieur  (Cl.  Vincent, 
Langeeon,  Debeux  et  Lemaitee),  794. 

Pâleur  hyperthermie.  Le  rôle  de  l’œdème  céré¬ 
bral  dans  le  syndrome  —  (Quénu,  Alajoua¬ 
nine,  Bascoueeet,  Hoenet  et  Boidin), 
1416. 

Pallido-dentelée.  Sur  une  affection  dégénérative 
spéciale —  se  traduisant  cliniquement  par  des 
phénomènes  d’excitation  motrice  et  d’hyper¬ 
excitabilité  neuro-musculaire  et  un  syndrome 
hypertensif  terminal  (G.  Gutllain,  I.  Bee- 
TEAND  et  L.  Rouquês),  787. 

Paludisme.  Existe-t-il  une  forme  filtrable  du  pa¬ 
rasite  du  —  ?  (Spagnoli),  195. 

—  endémique.  Action  du  —  sur  le  développe¬ 
ment  delà  syphilis  nerveuse  (Needles),  1030. 

Paraganglions.  Sur  l’existence  des  —  vagaux 
(Gooemachtigh),  463. 

Paralysies.  Coexistence  de  —  postsérothérapi- 


ques  et  de  —  diphtériques  (Chavany,  Thié- 
BAUT  et  Thieffey),  698. 

Paralysie  sérique  à  forme  de  radiculo-myélite 
(C.  Gauthiee  et  Seidmann),  461. 

—  de  l’oculogyre  droit  transformée  en  para¬ 
lysie  isolée  du  moteur  oculaire  externe  droit 
(Rimbaud,  et  Anselme-Maetin),  700. 

—  des  IX®,  X«,  XI«  nerfs  crâniens,  du  sympa- 
pathique  gauche  et  du  XII®  droit  par  adéno¬ 
pathie,  révélatrice  d’une  néoplasie  rhino¬ 
pharyngée  (H.  Rogee,  N.  Caeeega,  J.  Paie- 
las  et  J.  Boudoueesque),  877. 

—  des  six  premiers  nerfs  crâniens  et  paraparésie 
des  membres  inférieurs  par  balle  de  revolver 
restée  incluse  dans  la  région  sous-thalamique 
droite  (Rogee,  Figaeella  et  Paillas),  175. 

—  diffuse  à  type  extenso-progressif  avec  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  et  xanthochro¬ 
mie  du  L.  C.-R.  au  cours  des  oreillons.  Mort 
par  asphyxie.  Examen  anatomique  (J.  Ca- 
thala,  I.  Beeteand,  BoLGEETetjP.  Auzbpy), 
1028. 

—  de  fonction.  Troubles  de  l’excitabilité  des  ca¬ 
naux  verticaux  dans  deux  cas  de  —  des  glo¬ 
bes  oculaires.  Des  paralysies  dissociées  auto- 
matico-réflexes  de  type  vestibulaire  (Jayle, 
Alliez  et  Paillas),  483. 

—  générale.  Fréquence  de  la  —  chez  l’indigène 
de  Cochinchine  (P.  Doeolle),  733. 

— ■  — .  Résultats  du  traitement  de  29  cas  de  — 
(Laegeau  et  Conte),  207. 

- .  Modifications  histopathologiques  du  cer¬ 
velet  dans  30  cas  de  —  (C.  C.  Gey),  734. 

—  — .  La  réserve  alcaline  dans  la  —  progressive 
avant  et  après  la  malariathérapie  (D.  Pau- 
LiAN  et  G.  Tanasesco),  911. 

—  — .  Un  cas  de  —  infantile  parvenue  au  stade 
juvénile  (Pichaed,  M-”®  Andeé  et  M.  Le- 
conte),  438. 

- .La—  en  Gironde  de  1910  à  1934  (Queecy 

et  Bouoaud),  735. 

— ' — .  Résultats  obtenus  pari ’impaludation  asso¬ 
ciée  à  d’autres  thérapeutiques  (H.  C.  Solo- 
mon  et  S.  H.  Epstein),  735. 

- .  Résultats  du  traitement  par  la  trypar- 

samide  (Solomon  et  Epstein),  912. 

—  — .  Considérations  et  données  anatomo-cli¬ 
niques  sur  les  facteurs  de  gravité  dans  la  — 
(P.  ToMBSCO  et  CONSTANTINESCO),  912. 

- .  Sur  un  cas  de  chez  un  individu  de  race 

nègre  (Zaea),  912. 

- juvénile  (Menningee),  910. 

—  musculaire.  Sur  la  combinaison  de  la  — 
flasque  d’origine  cérébrale  avec  une  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  (Niessl  ”von. 
Maybndoef),  1265. 

—  oculaires.  Considérations  sur  les  —  de  fonc¬ 
tion.  Des  paralysies  de  fonction  binoculaires 
de  type  vestibulahe.  Des  paralysies  de  fonc¬ 
tions  monoculaires  (G.  Jayle),  1522. 

—  périodique.  Sur  la  toxicité  du  sérum  sanguin 
dans  la  —  (G.  Guillain,  L.  Rouquès  et  Ch, 
Ribadeau-Dumas),  726. 

- .  Le  L.  C.-R.  dans  la  —  (G.  Guillain,  L.. 

Rouquês  et  Ch.  Ribadeau-Dumas),  727. 
Paralytiques  généraux.  Les  syndromes  sensitifs 
chez  les  —  malarisés  (Gdibaud  et  Nodet), 
438. 

Paranoïaque.  Avances  érotiques  de  conciliation, 
moyens  de  défense  d’une  —  schizoide  (Coue- 
BON  et  Feuillet),  439. 

Paraparésie  spasmodique  chez  une  malade  avec 
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tumour  de  l’hypophyse  (V.  Pitiia  et  M‘'« 
Steinova),  857. 

Paraplégie  obstétricale.  Un  cas  de  —  avec  myélo- 
malacie  (G.  Hoernee),  719.  • — • 

—  pottique.  Particularités  cliniques  d’une  — 
chez  un  sujet  tabétique  (M.  Pisa),  725. 

~~  — .  Laminectomie  sans  aucun  résultat.  Gué¬ 
rison  progressive  de  la  paraplégie  après  évo¬ 
lution  normale  (Sorrel  et  M”*®  Sorrel- 
Dejerine),  998. 

'  spasmodiques.  Contribution  à  l’étude  des  pa¬ 
raplégies  spasmodiques  familiales  et  des  ré¬ 
gressions  mentales  infantiles  (G.  Canziani), 

^  —  permanente  apres  l’anesthésie  intra¬ 
rachidienne  (Herman),  851. 

7-.  Un  cas  de  —  (pachyméningite  hémorra¬ 
gique  spinale  dans  la  fièvre  ondulante,  fièvi-e 
de  Malte)  guéri  par  intervention  chirurgicale 
(Levison  et  Ciiristoffersen),  646. 
syphilitique  d’Brb  avec  atrophie  des  nerfs 
optiques  (Marinesco,  Draganesoo  et  Gri- 
goresco),  1038. 

Paraplégique.  Syndrome  —  des  lévogyres,  des 
VI  et  VII  gauches,  symptomatique  d’une  in¬ 
fection  mésocéphalique  (début  probable  de 
sclérose  en  plaques)  (H.  Roger,  Jean-Sedan 
J .  Patllas  et  J.  Boudouresque),  877. 

Parinaud.  Syndrome  de  —  par  hypertonie  des 
inférogyres  et  spasmes  des  releveurs  chez  un 
hémiplégique  gauche  (H.  Roger,  Jayle  et 
Paillas),  176. 

Parkinson.  Deux  cas  de  syndrome  de  —  en- 
céphalitiquo  datant  de  14  ans.  Disparition 
du  locus  niger  (Marchand  et  Courtois), 
438. 

Parkinsonien.  Syndrome  —  avec  blépharo- 

.  spasme,  spasme  des  oculogyres  et  ébauche  de 
torticolis  spasmodique  d’origine  syphilitique 
(CossA,  Emond,  Duguet  et  PuEcn),  1492. 
L’absence  des  mouvements  associés  des  bras 
Pendant  la  marche  chez  les  malades  — 
(Noic.a),  812. 

Parkinsonienne.  Une  marâtre  —  (P.  Courbo'n 
et  C.  Feuillet),  874. 

Parkinsonisme.  Le  traitement  du  —  postenoé- 
Phalitique  (R.  Ley),  439. 

•  Transformation  subite,  à  l’occasion  d’un 
traumatisme,  d’un  —  discret  postencéphali- 
tique  en  un  grand  nombre  de  syndromes  par- 
kinsoniens  (Tinel  et  Robert),  614. 

Perception.  Influence  du  choc  insulinlque  sur  la 

—  (Benedek),  447. 

Périodicité.  Du  rythme  et  de  la  —  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales  (Pernambuco  Filho),  1044. 

Perithéliome  du  rocher  pétreux  (Bergonzi), 

Périvascularltes.Les — centrales  à  pré  dominance 
Plasmocytaire  et  à  corps  de  Russell  (I.  Ber¬ 
trand  et  Myashita),  819. 

.  Les  —  dans  les  processus  dégénératifs  du 
système  nerveux  central  (Bertrand  et 
illYASHITA),  826. 

Genèse  d’histiocytes  dans  les  —  centrales 
(Bertrand  et  Miyashita)  384. 

Le  problème  des  —  toxiques  (I.  Bertrand 
et  Miyashita),  409. 

-  Variabilité  des  —  au  cours,  des  encépha¬ 
lites  (I.  Bertrand  et  Miyashita) 10 40. 

Perversité,  syphilis,  responsabilité  (R.  Benon) 


Phénomènes  électriques.  Recherches  sur  les  — 
du  cortex  cérébral  (M.  Gozzano),  891. 

—  d’obstacle.  Le  —  dans  le  sérum  sanguin  (G. 
Oggioni),  898. 

Phobies.  Etude  clinique  de  la  question  des  — 
(M.  Schaechter),  1047. 

Physiologie.  Traité  de  —  normale  et  patholo¬ 
gique.  Physiologie  nerveuse  (2®  partie)  (G.  H. 
Roger  et  Binet),  882. 

Pigments  hémosidériniques.  Sur  la  répartition 
des  —  dans  le  cerveau  des  paralytiques  géné¬ 
raux  (Panara),  208. 

Pinéale,  Aspects  histologiques  de  la  glande  — 
au  cours  de  la  gestation  (Desogus),  454. 

— .  Tumeur  de  la  glande  —  (pinéalome)  avec 
métastases  méningées  et  nerveuses  (E.  D. 
Friedman  et  A.  Plaut),  721. 

— .  Les  tumeurs  de  la  glande  —  sans  signes  lo¬ 
caux  de  localisation  (Schaeffer,  de  Martel 
et  Guillaume),  346. 

— .  Tumeurs  de  la  région  —  (H.  Zeitlin),  724 

Plaque  motrice.  Zone  de  jonction  myoneurale 
ou  —  à  l’état  normal  et  dans  quelques  cas 
pathologiques  (R.  Noël  et  B.  Pommé),  713. 

— ■  séniles.  Les  —  et  la  dégénérescence  d’Alzhei¬ 
mer  sont-elles  des  processus  essentiels  de  la 
démence  sénile  (Divry).  1052. 

Plexus  .  choroïdiens.  Quelques  remarques  sur 
l’état  des  —  chez  certains  hébéphréniques 
(Dide  et  Hamon),  1411. 

Pneumogastrique.  Les  rameaux  solaires  droit  et 
gauche  du  —  ventral.  Leurs  relations  avec 
les  plexus  diaphragmatiques  inférieurs.  (P. 
CoRDiER  et  P.  Coulouma),  711. 

— .  La  terminaison  des  nerfs  —  chez  le  fœtus 
humain  (P.  Coulouma),  712. 

Poliobulbite  avec  quadriparésie  spasmodique 
chez  une  enfant  porteuse  de  bacilles  diphté¬ 
riques  (H.  Roger,  Prévôt  et  Albert-Cré- 
MIEUX),  175. 

Polioencéphalite  supérieure  chronique  avec 
ophtalmoplégie  externe  totale  dans  la  syphi¬ 
lis  héréditaire  (Agnello),  475. 

— .  Considérations  anatomo-cliniques  sur  un  cas 
de  —  aiguë  chez  un  enfant  (G.  Guillain,  Mol¬ 
laret  et  Bertrand),  1. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  à  début  méningé 
diagnostiquée  rétrospectivement  par  la  cons¬ 
tatation  d’une  paralysie  des  muscles  abdo¬ 
minaux  (Alajouanine,  Thurel  et  Boudin), 

.'  202. 

— .  Un  cas  de  —  aiguë  à  forme  ataxique  (Ber¬ 
nard),  202. 

— .  Trois  cas  de  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  dans  le  L.  C.-R.  au  cours  de  la  —  ante¬ 
rieure  aiguë  (Chevrel,  Chevrel-Bodin  et 
Barré),  202. 

— .  Une  méthode  efficace  de  vaccination  contre 
la  ^  antérieure  aiguë  (J.  A.  Kolmer),  £0J. 

—1.  Les  rapports  entre  la  —  antérieure  chronique 
ou  l’atrophie  musculaire  progressive  et  les 
antécédents  de  —  antérieure  aiguë  (Salmon 
et  Riley),  203. 

Polynévrite  des  membres  supérieurs  simulant 
une  radioulite  ou  une  plexite  brachiale  (Jer- 
MULOwicz),  834. 

—  neuro-anémique  des  membres  supérieurs 
(Roger  et  Olmer),  189. 
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Polynévrite  arsenicale.  Valeur  diagnostique  des 
bandes  blanches,  semi-lunaires  des  ongles, 
dans  la  —  (Grigoresco,  Stoica  et  Olteano), 
1031. 

—  arsémbemolique.  Hépatothérapie  dans  les 
polynévrites.  Observations  relatives  aux 
accidents  de  la  thérapeutique  antisyphili¬ 
tique  (F.  CORELLI),  726. 

—  barhÙurique.  Un  cas  de  —  (Pasteur  Val- 
leby-Radot  et  Israël),  1031. 

—  tuberculeuse.  Un  nouveau  cas  de  — à  forte 
prédominance  motrice  au  cours  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  (Edhem),  726. 

Polyradiculo-névrite  avec  xanthochromie  et  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  du  L.  C.-R. 
revêtant  successivement  l’aspect  d’une  poly¬ 
névrite  motrice,  d’une  polynévrite  ataxique 
et  enfin  d’une  polynévrite  pseudo-myopathi- 
que  (Alajoüanine  et  G.  Boudin),  609. 

— .  La  —  généralisée  (Th.  Alajoüanine,  Thü- 
REL,  Hornet  et  Boudin).  488. 

— .  La  —  aiguë,  généralisée  avec  diplégie  fa¬ 
ciale  et  paralysie  terminale  des  muscles  res¬ 
piratoires  et  avec  dissociation  albumino- 
cytologique.  Etude  anatomique  (Th.  Ala- 
jouanine,  R.  Thurbl,  Th.  Hornet  et  G. 
Boudin),  681. 

Ponction  lombaire.  Valeur  comparative  de  la  — 
et  de  la  ponction  sous-occipitale  (G.  Guil- 
lain  et  P.  Mollaret),  473. 

Pratique  psychiatrique.  La  —  dans  l’armée  (Fri¬ 
bourg-Blanc  et  Gauthier),  881. 

Prison  et  famille  (E.  de  Greeff  et  R.  Peter- 
MANS),  1050. 

Procédés  de  défense  sensorielle  chez  un  persé¬ 
cuté  (Laignel-Lavastine,  ViNCHON,  d’Heuc- 
QUEViLLE  et  Sambron),  876. 

Projectiles  intracrâniens.  Les  —  méconnus 
(Mutel),  198. 

Pronostic  chirurgical.  Facteurs  psy oh o- végéta¬ 
tifs  du  —  (Lloesma  Uranga),  463. 

Prostate.  Complications  nerveuses  du  cancer  de 
la  —  (Baudouin,  Lhermitte  et  Deparis), 
295. 

Pseudo-athétosiques.  Mouvements  —  dans  un 
cas  de  polynévrite  (Herman  et  Potok),  836. 

Pseudo-sclérose,  épreuve  du  verre  et  geste 
accompagné  (Froment,  Bonnet  et  Devic), 

146. 

— .  La  —  type  Westphall-Strumpell.  Ce  qui 
sémiologiquement  la  trahit.  Ce  dont  physio¬ 
logiquement  elle  témoigne  (J.  Froment.  P. 
Bonnet  et  B.  Masson),  731. 

Psychologique.  L’année  —  (H.  Piéron),  886. 

Psycho névroses.  Psychanalyse  des  —  et  des 
troubles  de  la  sexualité  (S.  Nacht),  447. 

Psychose  commotionnelle  (J.  Kcrivohlavy), 
855. 

—  de  Korsàkofj  dans  l’enfance  (A.  Gareiso,  J. 
E.  ViviANi  et  A.  Cerdeiro),  1053. 

—  maniaque-dépressive.  Le  métabolisme  hydro- 
carboné  dans  la  —  endogène  (Saoristan), 
1055. 

—  séniles.  Recherches  sur  le  métabolisme  de  la 
cholestérine  dans  quelques — (G.  Fattovioh), 
1053. 

—  sexuelles.  Recherches  sur  les  troubles  endo¬ 
criniens  et  plus  particulièrement  hypophy¬ 
saires  dans  les  —  (P.-L.  Drouet,  Florentin, 
Verain  et  J.  Mignardot),  1052. 


Pupillaires.  Le  cerveau  et  son  influence  sur  les 
réactions  —  (Sohachter),  1027. 

Pyréthrines.  Action  des —  pures  sur  l’excita¬ 
bilité  neuro-musculaire  et  sur  l’activité  des 
centres  modificateurs  des  chronaxies  péri¬ 
phériques  (O.  Gaudin),  890. 


Radiculo-névrite.  Sur  un  cas  de  —  avec  hyper- 
albuminose  du  L.  C.-R.  sans  réaction  cellu¬ 
laire.  Guérison  complète  mais  persistance  de 
l’abolition  des  réflexes  tendineux  ;  ses  con¬ 
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CONSIDÉRATIONS  ANATOMO-CLINIQUES 
SUR  UN  CAS  DE  POLIOENCÉPHALITE  AIGUË 
CHEZ  UN  ENFANT 


MM.  Georges  GUILLAIN,  P.  MOLLARET  et  1.  BERTRAND 


La  pathologie  infectieuse  du  sj'stèrae  nerveux  apparaît  particulièrement 
importante  et  nombre  de  maladies,  dont  la  pathogénie  reste  inconnue, 
sont  sans  nul  doute  créées  par  des  microbes  ou  des  virus. 

L  étude,  à  ce  sujet,  des  encéphalites  aiguës  de  l’enfance  est  très  instriic- 
car  elle  soulève  des  problèmes  de  pathologie  générale.  Légères  et 
survenant  dans  la  première  enfance,  les  encéphalites  aiguës  passent  sou- 
yent  inaperçues,  parfois  même  sont  inapparentes  ;  elles  peuvent  toutefois 
la  cause  première  de  troubles  nerveux  ou  mentaux  tardifs.  De  tels 
troubles  sont  trop  facilement  considérés  comme  dépendant  de  processus 
‘Ogenératifs,  autonomes  ou  héréditaires,  alors  qu’ils  ne  sont  que  la 
conséquence  d’une  maladie  infectieuse  ancienne. 

Les  encéphalités  aiguës  de  l’enfance  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  études 
en  France  et  à  l’étranger.  Leur  classification  rationnelle  est  actuellement 
unpossible,  car  la  plupart  des  microbes  ou  des  virus,  qui  les  déterminent, 
oe  sont  pas  identifiés. 

Certaines  encéphalites  aiguës  sont  provoquées  par  des  microbes  ou  des 
parasites  connus:  tréponème  de  la  syphilis,  bacille  de  Koch,  hématozoaire 
n  paludisme,  trypanosoma  gambiense  et  typanosoma  rhodesiense  dans  la 
trypanosomiase  africaine,  trypanosoma  Cruzi  dans  la  trypanosomiase 
américaine  ou  maladie  de  Chagas,  etc... 

Bien  plus  souvent  les  encéphalites  aiguës  sont  déterminées  par  des 
tra-virus  qui,  différents  les  uns  des  autres,  peuvent  toutefois  provoquer 
lésions  anatomiques  identiques.  Aussi  ne  peut-on  se  baser  uniquement 
®ar  1  anatomie  pathologique  pour  proposer  une  classification.  L’anatomie 
pathologique  ne  peut  actuellement  que  suggérer  des  classifications  de 
groupes. 
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C’est  ainsi  que  certains  virus  neurotropes  paraissent  léser  avec  électi¬ 
vité  les  cellules  de  la  substance  grise,  ils  sont  polioclasiqiies  ;  c’est  le  cas  du 
virus  de  la  maladie  de  Heine-Médin  et  de  l’encéphalite  aiguë  de  von  Eco- 
nomo. 

D’autres  virus  atteignent  plus  spécialement  la  substance  blanche,  ils 
sont  mgélinoclasiqiies,  quoique  la  substance  grise  puisse  être  aussi  tou¬ 
chée  par  eux  ;  dans  ces  cas  les  zones  de  démyélinisation  périvasculaires 
sont  apparentes.  Telles  sont  les  encéphalites  vaccinales,  varioliques,  mor- 
billeuses,  grippales,  ourliennes. 

Certains  virus  se  localisent  électivement  sur  la  substance  blanche,  telle 
virus  éventuel  de  l’encéphalite  du  type  Schilder. 

Il  ne  faudrait  pasattacher  à  cette  systématisation  élective  des  lésions  une 
importance  trop  radicale,  car  en  réalité  nombre  de  virus  des  encéphalites 
aiguës  peuvent  toucher  la  substance  grise  comme  la  substance  blanche, 
amener  aussi  des  réactions  inflammatoires,  hémorragiques,  nécrotiques 
même,  provoquer  des  réactions  méningées. 

Les  encéphalites  varioliques,  vaccinales,  herpétiques  montrent  des  lé¬ 
sions  multiples.  Certaines  encéphalites,  comme  l’encéphalite  japonaise  de 
Takaji  et  Kobayashi,  l’encéphalite  de  Saint-Louis  (U.  S.  A.),  ressemblent 
à  l’encéphalite  de  von  Econome,  mais  possèdent  des  particularités  spé¬ 
ciales.  D’autres  encéphalites  paraissent  aussi  provoquer  anatomiquement 
des  lésions  diffuses  dans  la  substance  grise  et  blanche:  encéphalite  aus¬ 
tralienne  (X  disease),  encéphalite  séreuse  aiguë  de  Brown  (de  Boston) 
et  de  Symmers  (de  New-York),  encéphalite  décrite  par  Flatau  en  Pologne, 
encéphalites  observées  en  Angleterre,  Suisse,  Turquie,  Brésil,  etc. 

Les  problèmes  qui  se  posent  à  l’occasion  des  encéphalites  aiguës,  sont 
multiples.  Ni  la  clinique  seule,  ni  l’anatomie  pathologique  isolée  ne 
pourront  les  résoudre.  Sans  doute,  les  recherches  expérimentales  sur  des 
animaux  réceptifs  à  un  virus  permettront  d’envisager  les  conclusions 
spécialement  utiles  de  sérothérapie  et  de  chimiothérapie. 


En  rapportant  aujourd’hui  une  observation  anatomo-clinique  d’encé¬ 
phalite  aiguë  infantile,  nous  n’avons  nullement  ni  le  but,  ni  la  possibilité 
d'élucider  les  différents  problèmes  que  nous  rappelions  plus  haut,  mais 
nous  voulons  apporter  un  document  complet,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu’au  point  de  vue  anatomique.  Ce  document,  joint  à  d’autres,  pourra 
servir  pour  des  études  d’avenir.  D’ailleurs  certaines  particularités,  ren¬ 
contrées  dans  notre  cas,  méritent  de  retenir  l’attention. 

C’est  à  l’amabilité  du  D’’  Folly  (d’Auxerre),  que  nous  tenons  à  remercier, 
que  nous  devons  l’occasion  de  cette  étude. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  8  ans.  S....  Marins,  demeurant  à  Clamecy, 
d’esprit  très  éveillé,  excellent  élève  et  parfaitement  bien  portant  jusqu’en 
mai  1933.  C'est  à  ce  moment  que  l’entourage  note  une  certaine  transfor- 
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'nation,  l’enfant  travaille  moins  bien,  son  attention  baisse  et  en  récréa- 
bon  il  cesse  de  jouer  et  s’isole. 

Au  début  de  juillet,  on  constate  de  légers  troubles  de  la  démarche, 
celle-ci  paraît  moins  assurée  et  l’enfant  tombe  souvent.  Quelques  se¬ 
maines  plus  tard  apparaissent  des  troubles  du  langage,  la  compréhension 
diminue  peu  à  peu  et  le  vocabulaire  se  rétrécit  parallèlement,  si  bien 
qnen  une  quinzaine  de  jours  l’enfant  ne  prononce  plus  que  quelques 
monosyllabes.  Enfin,  une  semaine  avant  l'entrée  à  la  Salpêtrière,  on  voit 

constituer  une  gêne  de  la  déglutition  ;  il  semble  que  le  trouble  porte 
essentiellement  sur  le  dernier  temps  de  la  déglutition,  car  il  n’existe  ni 
•■eflux  des  liquides  par  le  nez,  ni  fausse  route  dans  les  voies  aériennes  ces 
troubles  suffisent  à  expliquer  un  écoulement  léger  mais  continu  de  salive 
P^r  la  bouche,  car  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  sialorrhée  proprement  dite. 

C’est  dans  ces  conditions  que,  le  16  août,  l’enfant  est  conduit  direc¬ 
tement  en  automobile  à  la  Salpêtrière.  Pendant  la  durée  du  voyage  s’est 
développé  peu  à  peu  un  état  d’agitation  psychomotrice  croissante,  qui 
l^rappe  dès  le  début  de  l’examen .  L’enfant  est  en  proie  à  des  mouvements 
^cessants,  siégeant  aux  quatre  membres,  mais  prédominant  nettement  à 
gauche.  Il  s’agit  de  mouvements  coordonnés,  révêtant  le  t5"pe  de  mouve- 
'"ents  volontaires,  soit  élémentaires  (succession  de  flexion,  d’extension, 
d  adduction),  soit  plus  complexes  (gestes  de  repousser  le  drap,  de  se 
frotter  tantôt  les  yeux,  tantôt  les  organes  génitaux).  Ils  ont  l’allure  de 
décharges  cloniques  franchement  exécutées,  n’ayant  aucune  des  contor- 
a'ons  des  mouvements  choréiques  Ils  mettent  toujours  enjeu  des  syner¬ 
gies  musculaires  normales.  Ils  n’ont  enfin  aucun  rythme.  Le  décubitus 
dorsal  ne  les  atténue  que  discrètement,  alors  que  la  station  debout,  une 
diiiotion,  une  crainte  les  exagèrent  à  l’extrême. 

On  est  frappé  en  même  temps  par  l’existence  d’un  état  délirant,  tel  que 
par  moment  l’enfant  donne  l’impression  d'être  en  proie  à  un  véritable 
état  hypoma Iliaque.  Il  s’agite,  trépigne,  repousse  ses  parents,  crie 
d  autant  plus  que  l’on  s’efforce  de  le  calmer,  saisit  les  objets  les  plus 
divers  et  les  jette  dans  toutes  les  directions.  Un  peu  plus  tard  il  s’ins¬ 
talle  au  lavabo,  et  pendant  près  d’un  quart  d’heure  se  lave  énergiquement 
mains,  faisant  violemment  éclabousser  l’eau,  sans  que  rien  parvienne 
®  le  détourner  de  cette  occupation. 

Pendant  les  moments  de  répit,  l’interrogatoire  est  très  difficile  et  on  a 
1  impression  qu’il  existe  une  véritable  aphasie  de  Wernicke.  La  compré¬ 
hension  est  très  troublée  ;  seules  les  questions  très  élémentaires  reçoivent 
"n  commencement  d’exécution  (tirer  la  langue,  dire  son  nom).  Au  con¬ 
traire  les  questions  un  peu  plus  complexes  demeurent  sans  réponse  ;  il 
est  de  même  pour  les  ordres  écrits.  La  fatigue  paraît  d’ailleurs  très 
rapide  et  l'intoxication  par  le  mot  ou  le  geste  est  fréquemment  notée. 
Toute  étude  de  l’écriture  et  du  vocabulaire  est  irréalisable.  La  parole 
spontanée  est  extrêmement  rare  et  la  prononciation  est  assez  spéciale  ; 
chaque  mot  est  correctement  prononcé,  mais  le  débit  général  est  ra¬ 
pide,  explosif  même. 
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Toute  recherche  d’un  trouble  apraxique  est  impossible,  de  même  que 
l’étude  des  différentes  fonctions  psychiques. 

En  opposition  avec  ce  grand  désordre  psychomoteur,  l’examen  objectif 
est  presque  entièrement  négatif. 

Il  n’existe  ni  paralysie,  ni  amyotrophie,  ni  modification  du  tonus.  Les 
réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  donnent 
une  réponse  en  flexion  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens 
sont  conservés.  On  ne  note  pas  de  signe  de  la  préhension  forcée. 

Il  ne  semble  exister  aucune  altération  grossière  des  sensibilités.  La 
recbercbe  des  signes  cérébelleux  et  labyrinthiques  est  négative.  On  ne 
décèle  aucun  trouble  sphinctérien. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  est  négatif  ;  à  noter  seulement  une  my- 
driase  incontestable  du  côté  gauche. 

Aucun  signe  méningé  ne  peut  être  mis  en  évidence  ;  ni  raideur  de  la 
nuque,  ni  signe  de  Kernig,  ni  photophobie,  ni  perturbation  vaso-motrice. 

Tout  signe  d’hypertension  intracrânienne  fait  égalemment  défaut  :  pas 
de  céphalée,  pas  de  vomissement,  pas  de  bradycardie  ni  de  bradypnée. 
Le  crâne  paraît  normal  tant  au  point  de  vue  de  la  forme  qu'au  point  de 
vue  de  la  percussion.  On  ne  note  aucun  écoulement  d'oreille  ni  aucune 
douleur  à  la  pression  des  mastoïdes. 

L’état  général  est  très  bon  ;  il  n’existe  ni  amaigrissement  ni  signes  de 
déshydratation  ;  l’appétit  était  d'ailleurs  parfaitement  conservé  jusqu’à 
l’apparition  récente  des  troubles  de  la  déglutition.  Il  semble  qu’il  n’y 
ait  jamais  eu  de  fièvre,  aux  dires  de  la  famille.  L’examen  du  cœur  et  des 
différents  viscères  est  négatif,  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

L’étude  des  antécédents  ne  fournit  aucune  donnée  intéressante.  La 
grossesse  et  l’accouchement  avaient  été  normaux  et  l’on  ne  retrouve 
aucune  maladie  d’enfance.  Deux  sœurs,  plus  âgées,  sont  en  excellente 
santé.  Le  père  est  mort  il  y  a  six  mois  de  cirrhose  alcoolique.  La  mère 
était  bien  portante  jusqu’alors,  mais  dans  les  semaines  suivantes,  pen¬ 
dant  son  séjour  à  Paris,  on  mettra  en  évidence  chez  elle  un  néoplasme 
inopérable  du  col  utérin. 

Dans  ces  conditions  l’enfant  est  placé  en  observation  et  on  prescrit  un 
traitement  symptomatique  (cbloral,  gardénal  et  lavement  au  sulfate  de 
magnésie). 

Pendant  les  premiers  jours,  l’état  d’agitation  psycho-motrice  et  les 
troubles  de  la  déglutition  diminuent  notablement,  mais  l’aphasie  s’affirme 
déplus  en  plus  nette. 

Une  série  d’examens  complémentaires  est  alors  pratiquée. 

Examen  du  fond  d’œil  :  normal. 

Radiographie  du  crâne  :  normale. 

Ensemencement  de  gorge  ;  pas  de  bacille  diphtérique. 

Hémoculture  (15  cm®)  :  négative. 

Ponction  lombaire  :  normale,  à  l’exception  d’une  petite  précipitation 
du  benjoin  collo'idal  dans  le  tube  3  (voir  tableau)  ;  la  tension  est  normale 
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(20  centimètres  d’eau  en  position  couchée);  la  réaction  de  Bordet- Was¬ 
sermann  est  négative.  La  recherche  du  bacille  de  Koch  est  négative.  On 
pratique  une  inoculation  au  cobaye,  qui  sera  également  négative. 
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Tous  ces  résultats  rendent  peu  vraisemblable  l’hypothèse  d’une  tumeur 
cérébrale  et  plaident  en  faveur  d’un  processus  infectieux  non  syphilitique 
et  non  tuberculeux.  On  institue  alors  un  traitement  par  le  salicylate  de 
soude  et  la  septicémine  en  injections,  et  par  lecollargol  en  frictions. 

Le  19  août,  apparaît  un  clocher  fébrile  à  40”  ;  l’enfant  est  extrêmement 
abattu,  mais  semble  indiquer  de  la  main  qu’il  souffre  de  la  tête.  La 


.■■le  intense,  n  pi-édonnnance  Ivinplunde,  siéfîennt  d.-,ns  la  V' 
RéKinn  de  Wernieke  gauelic.  (Mélllnde  de  Nissl.) 


dysphagie  est  absolue.  On  ne  note  aucun  signe  neurologique  nouveau  sauf 
un  affaiblissement  des  réflexes  tendineux  et  une  asymétrie  faciale  dou¬ 
teuse  (abaissement  de  la  commissure  labiale  gauche). 

Le  lendemain,  la  température  retombe  à  la  normale,  l’abattement  dis¬ 
paraît  ainsi  que  les  troubles  de  la  déglutition,  l’enfant  boit  même  avec 
avidité.  Par  contre,  les  mouvements  anormaux  réapparaissent  discrète¬ 
ment  du  côté  gauche. 

Pendant  les  jours  suivants,  l’état  demeure  stationnaire.  L’aphasie  s’est 
définitivement  complétée  et  l’incompréhension  est  totale.  Sur  la  courbe 
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de  température  se  dessinent  c[uelques  crochets  dépassant  38“.  Une  nouvelle 
ponction  lombaire  est  pratiquée  le  25  août  ;  elle  montre  seulement  une 
élévation  de  l’albumine  (0  gr.  35)  et  un  élargissement  vers  les  premiers 
tubes  delà  précipitation  du  benjoin  colloïdal.  Une  nouvelle  recherche  du 
bacille  de  Koch  et  une  nouvelle  inoculation  au  cobaye  sont  pratiquées, 
qui  seront  négatives.  On  continue  le  même  traitement  auquel  on  ajoute 
de  1  adrénaline  par  la  bouche. 


Jusqu’à  la  fin  du  mois  d’août,  le  tableau  clinique  persiste  inchangé  ; 
température  continue  à  présenter  quelques  irrégularités.  Une  tendance 
ù  la  catatonie  apparaît  au  niveau  des  membres  supérieurs.  A  plusieurs 
•éprises,  cependant,  l’enfant  a  présenté  de  petites  crises  d’agitation,  au 
uours  desquelles  il  s’assied,  pâlit,  appelle  sa  mère  puis  se  met  à  pleurer. 
IJans  la  soirée  du  28  août,  il  perd  même  connaissance  pendant  quelques 
"•inutes  en  même  temps  qu’il  présente  une  cyanose  subite  et  une  tacby- 
«•ardie  extrême.  On  tente  en  vain  à  trois  reprises  un  abcès  de  fixation. 

A  partir  du  6  septembre,  l’aspect  se  modifie  notablement  par  suite  de 
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l’apparition  de  troubles  du  tonus.  On  voit  apparaître  une  hypertonie 
généralisée,  li.vant  les  membres  inférieurs  en  extension  et  les  membres 
supérieurs  en  flexion,  les  doigts  fléchis  sur  le  pouce.  Il  existe,  d’autre  part, 
une  catatonie  des  plus  nettes,  les  attitudes,  imprimées  aux  membres 
malgré  l’hypertonie,  peuvent  être  conservées  pendant  plus  d’un  quart 
d’heure.  Quoique  l’hypertonie  ait  la  même  morphologie  que  l’hypertonie 


pyramidale,  il  n’existe  aucune  exagération  des  réflexes  tendineux  ni 
signe  de  Babinski  ;  on  note  simplement  du]]clonus  au  niveau  du  pied 
gauche  et  un  signe  de  Chvostek  au  niveau  de  l’hémiface  gauche.  Un 
nouvel  examen  oculaire  montre  l’intégrité  du  fond  d’œil.  Une  troisième 
ponction  lombaire  est  pratiquée  le  9  septembre,  elle  ne  décèle  qu’une 
nouvelle  accentuation  de  la  précipitation  du  benjoin  colloïdal  dans  les 
premiers  tubes.  On  substitue  au  traitement  précédent  deux  séries  alter¬ 
nées  d’injections  de  quinine  et  d’urotropine. 

Jusqu’à  la  fin  de  septembre,  l’hypertonie  va  en  s’accentuant,  au  point 
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‘[Ue  des  rétractions  tendineuses  s’ébauchent  au  niveau  des  membres.  La 
tête  et  le  cou  sont  bloqués  en  extension  ;  les  muscles  masticateurs  eux- 
raemes  présentent  une  certaine  rigidité  ;  seuls  les  yeux  conservent  leur 
Mobilité.  A  ce  stade  la  catatonie  ne  peut  plus  être  recherchée.  Au  point 
de  vue  neurologique,  on  ne  note  qu’une  vivacité  des  réflexes  tendineux, 
™ais  sans  signe  de  Bahinski.  Les  nerfs  crâniens  sont  indemnes  et  le 
fond  d’œil  toujours  normal. 


t^'g-  5.-1,  ^  ^  ^  J  (Mélluule  de  Nissl.) 

point  de  vue  psychique  le  mutisme  est  absolu  et  l’enfant  semble 
plus  rien  comprendre.  Cependant,  un  jour,  au  lieu  de  la  visite  quoti- 
*■  lenne  de  sa  mère  et  de  sa  tante,  il  vit  sa  tante  arriver  seule  et  pendant 
•oute  la  présence  de  celle-ci  de  grosses  larmes  coulèrent  de  ses  yeux. 

Létat  général  demeurait  relativement  bon,  l’alimentation  liquide 
®yant  pu  être  suffisamment  continuée. 

^ais  au  début  d'octobre,  les  troubles  de  la  déglutition  réapparaissent 
intenses  et  l’état  général  s’aggrave  immédiatement  ;  en  particulier, 
®ufant  se  déshydrate  rapidement  malgré  un  goutte  à  goutte  glucosé 
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souvent  renouvelé.  D’autre  part  la  diurèse  se  réduit  en  temps  que  s’éta¬ 
blit  une  sudation  et  une  salivation  extrêmement  abondantes  ;  la  tempéra¬ 
ture  oscille  autour  de  38“. 

Le  2  octobre  apparaît  un  phénomène  nouveau  ;  une  contraction  cloni¬ 
que  et  rythmée  des  quatre  membres,  déterminant,  toutes  les  dix  secondes, 
«ne  ébauche  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  de  la  jambe  sur  la 
cuisse.  Elle  se  double  parfois,  à  la  face,  d’une  contraction  de  l’orbiculaire 
des  lèvres.  Un  examen  minutieux  révèle,  d’autre  part,  l’existence  d’une 
petite  contraction  diaphragmatique  concomitante. 

Peut-être  ccs  signes  ne  constituent-ils  que  l’équivalent  d’un  hoquet 
anormalement  diffusé  ?  Un  tel  ensemble  symptomatique  va  durer  trois 
jours.  Le  4  octobre  l’enfant  est  pris  de  crises  d’épilepsie  jacksonienne 
répétées,  au  niveau  de  l’hémiface  droite.  En  même  temps  la  température 
s’élève  à  dUb.  Une  quatrième  ponction  lombaire  est  pratiquée,  qui  ne 
fournit  aucune  constatation  nouvelle. 

Le  lendemain,  la  température  s’élève  à  42“2,  non  influencée  par  des 
enveloppements  froids  répétés  ;  les  crises  coiivulsivesdeviennent  généra¬ 
lisées  et  subintrantes  et  l’enfant  succombe,  au  cours  de  l’iinc  d’elles, 
à  17  heures. 


Etude  .\x.\tomique.  —  Examen  macroscopique.  —  Le  cerveau  après 
durcissement  présente  le  volume  et  l’aspect  extérieur  que  l’on  rencontre 
à  cet  âge.  Il  n'existe  aucune  anomalie  dans  les  circonvolutions  ;  on  est 
seulement  frappé  par  le  faible  volume  du  corps  calleux  qui  est  moins 
épais  et  moins  étendu  dans  le  sens  antéro-postérieur  que  normalement. 

La  méninge  molle  apparaît  blanchâtre,  œdématiée,  avec  par  endroits 
des  reflets  ardoisés.  Cet  aspect  infiltré  est  particulièrement  net  au  niveau 
de  la  face  externe  des  hémisphères,  dans  les  régions  voisines  du  sinus 
longitudinal  supérieur.  Il  n’existe  aucune  thrombose  des  grandes  veines 
anastomotiques  méningées,  les  sinus  veineux  sont  également  indemnes. 
Par  dissection,  on  vérifie  que  la  pie-mère  n’est  le  siège  d’aucun  infiltrât 
hémorragique  ou  suppuré  et  qu’aucune  adhérence  anormale  ne  réunit  la 
méninge  molle  au  cortex  cérébral. 

En  dehors  de  l’infiltration  œdémateuse  méningée,  ce  qui  domine 
comme  lésion,  c’est  la  congestion  extraordinairement  intense  de  la  pie- 
mère  aboutissant  à  l’injection  des  plus  petits  capillaires  superficiels  et  à 
la  production  de  petits  aspects  étoilés  vasculaires.  Une  telle  réaction 
méningée  ne  peut  être  considérée  comme  de  nature  agonique,  elle  est 
caractéristique  de  tous  les  processus  méningés  ou  corticaux  aigus  et 
rappelle  ce  qu’on  observe  chez  les  épileptiques  morts  en  état  de  mal. 

Le  tronc  cérébral,  le  cervelet  et  la  moelle  épinière  ne  présentent 
aucune  altération  macroscopique. 

Sur  des  coupes  horizontales  successives,  pratiquées  dans  les  deux 
hémisphères,  on  ne  découvre  aucune  trace  de  lésion  focale  ;  ni  abcès, 
ni  hémorragie,  ni  ramollissement. 
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La  substance  blanche  présente  une  consistance  normale,  dans  ses 
moindres  prolongements.  On  a  cependant  l’impression  d’un  léger  œdème 
cérébral  diffus  qui  se  manifeste  surtout  par  une  réduction  notable  du 
calibre  des  ventricules  latéraux.  C'est  ainsi  que  les  cornes  frontales  des 
ventricules  sont  particulièrement  réduites  et  mêmes  virtuelles,  entière¬ 
ment  comblées  par  la  saillie  de  la  tête  du  noyau  caudé.  Le  carrefour 


l'i;,'.  8.  —  I.iin,éliiclion  cclluluhc  dans  la  léj-lon  de  Weinicke  gauche.  (Méthode  deiNissl.)  _ _ 

ventriculaire  est  si  restreint  qu'il  est  impossible  d’y  engager  la  pulpe  du 
petit  doigt.  Les  espaces  méningés  sont  également  réduits  à  de  simples 
fentes  linéaires,  en  raison  de  l’œdème  du  parenchyme  cérébral. 

Au  niveau  du  4«  ventricule,  on  ne  rencontre  aucune  anomalie.  Le 
tronc  cérébral  n’est  le  siège  d’aucune  méningite  basilaire.  Il  n'existe  pas 
d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses. 

La  moelle  épinière  sur  coupes  successives  ne  présente  aucune  lésion 
appréciable. 

Disons  enfin  que  dans  toute  l’étendue  des  méninges  nous  n’avons  pu  déce¬ 
ler,  malgré  l’examen  le  plus  attentif,  l’existence  de  granulations  suspectes. 
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Pig.  10.  —  Mi-nic  région  que  la  ligure  préeétieutc,  vue  au  lorl  grossisseiuenl.  (Melliocle  île  Nissl.l 

L’examen  macroscopique  permet  déjà  de  conclure  à  un  processus  mé- 
•’ingo-encéphali tique  diflïis. 

Examens  hislolixjlqncs.  —  De  nombreux  prélèvements  ont  été  prati- 
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qués  dans  toute  l’étendue  du  cerveau,  au  niveau  des  diverses  circonvolu¬ 
tions  cérébrales,  des  noyaux  gris  centraux,  du  tronc  cérébral,  du  cerve¬ 
let,  de  la  moelle.  Les  techniques  employées  ont  été  la  méthode  myéli' 
nique  de  Loyez,  la  coloration  de  Nissl  pour  les  éléments  neuro-ganglion¬ 
naires,  l’imprégnation  neurofibrillaire  de  Bielscliowsky  et  accessoire¬ 
ment  la  technique  névroglique  de  Holzer. 

Contrairement  à  ce  que  l’examen  macroscopique  faisait  prévoir,  les 
lésions  méningées  sont  minimes.  Il  existe  bien  un  œdème  des  mailles  de 
la  pie-mère  et  une  congestion  excessive  des  moindres  vaisseaux  méningés, 
mais  l’infiltration  cellulaire  est  réduite  à  son  minimum.  Ce  n’est  que 
dans  le  fond  des  scissures  et  des  sillons  cérébraux  que  l’on  reconnaît 
d'importants  amas  lymphocytaires,  mélangés  à  des  mononucléaires  et 
à  quelques  plasmocytes.  Nulle  part  trace  de  follicule  tuberculeux,  ni 
cellules  géantes,  ni  même  réaction  épithélioïde. 

L’examen  à  un  faible  grossissement  de  la  corlicalilé  cérébrale  révèle 
l’existence  de  nombreuses  périvascularites  disséminées  dans  tous  les 
lobes  et  dans  toutes  les  circonvolutions.  Ces  lésions  siègent  tout  parti¬ 
culièrement  dans  la  substance  grise  du  cortex  cérébral.  Les  couches  les 
plus  profondes  sont  les  plus  atteintes.  La  région  frontière  entre  la  subs¬ 
tance  grise  de  l’écorce  et  l’axe  blanc  des  circonvolutions  représente  le  lieu 
d’élection  des  périvascularites.  La  substance  blanche  du  centre  ovale  est 
relativement  épargnée  au  point  de  vue  vasculaire. 

Au  niveau  des  lésions  vasculaires  les  plus  importantes,  la  formule 
histologique  des  périvascularites  est  nettement  à  prédominance  lympho¬ 
cytaire.  La  paroi  adventilielle  très  épaissie  est  en  transformation  lym¬ 
phoïde  complète.  Les  lymphocytes  denses  sont  pressés  les  uns  contre 
les  autres,  séparés  par  un  réseau  de  mailles  de  réticuline.  On  distingue 
de  rares  mononucléaires  et  une  proportion  assez  considérable  de  plas¬ 
mocytes.  Sans  atteindre  la  prépondérance  plasmocytaire  de  la  paralysie 
générale  ou  des  trypanosomiases,  ces  éléments  sont  beaucoup  plus 
abondants  que  dans  la  maladie  de  von  Economo.  On  reconnaît  géné¬ 
ralement  assez  bien  les  plasmocytes,  même  en  pleine  réaction  lym¬ 
phoïde,  grâce  à  leurs  noyaux  en  rayons  de  roue.  Fait  remarquable,  dans 
le  voisinage  des  périvascularites  les  plus  intenses  il  n’y  a  pas  d’in¬ 
filtration  histiocytaire  ou  plasmocytaire  du  parenchyme  nerveuK 
ambiant. 

Dans  les  périvascularites  des  régions  plus  superficielles  de  fécorce,  la 
formule  histologique  se  modifie  nettement.  La  réaction  lymphoïde  beau¬ 
coup  moins  intense  laisse  place  à  une  prépondérance  plasmocytaire  de 
l'inliltrat.  Les  plasmocytes  à  ce  niveau  ont  un  protoplasme  abondant, 
avec  une  plage  claire  dissociée  dans  le  voisinage  immédiat  du  noyau. 
Nous  n’avons  jamais  observé  de  dégénérescence  bulbeuse  des  plasmo¬ 
cytes,  ni  d’inclusions  fucbsinopbiles  pouvant  évoquer  les  corps  de  Russell- 
Les  réactions  superficielles  des  périvascularites  se  poursuivent  souvent 
jusqu’à  la  méninge  molle  elle-même. 

Les  nodules  microgliques,  correspondant  à  des  figures  de  neurono- 
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l''ig.  11.  —  Dùsüi  t  ccllulaii-c  dans  la  V"  couche  de  lii-odmann,  région  l'iontale  gauche. 
(Mélliode  (le  Nissl.)  . 


ri«/.  12.  — Nodule  névroj^liquc  dans  l’olive  bulbaire.  (Nissl  ) 

Pl'agie,  sont  assez  rares  dans  l’écorce  ;  on  rencontre  de  vastes  secteurs 
en  sont  totalement  dépourvus. 

méthode  de  Nissl  montre  l’existence  de  lésions  neuroganglion- 
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naires  extrêmement  diffuses.  II  ne  s’agit  le  plus  souvent  que  de  lésions 
assez  banales  d'  «  Akute  Schwellung  »  de  Nissl.  Ces  lésions  sont 
caractérisées  par  une  tuméfaction  cellulaire  avec  chromatolyse  assez 
marquée  et  tendance  à  la  margination  nucléaire.  Le  sommet  des  cel¬ 
lules  pyramidales  de  l’écorce  apparaît  souvent  tronqué.  L’élément 
neuro-ganglionnaire  est  généralement  plus  pâle  que  de  coutume.  L® 
noyau  montre  parfois  un  début  d’atrophie  avec  plicature  de  la  membrane 
nucléaire. 

Dans  les  régions  profondes  de  l’écorce,  au  voisinage  des  périvascula* 
rites  les  plus  considérables,  on  observe  des  lésions  cellulaires  plus  gra¬ 
ves  répondant  au  «  Schwere  Zellveründerung  »  de  Nissl,  Ces  figures  de 
liquéfaction  cellulaire  caractérisent  une  atteinte  grave  et  irréversible  de 
l’élément  neuro-ganglionnaire.  Les  cellules  nerveuses  prennent  un  con¬ 
tour  indécis,  le  noj'au  lui- même  s'estompe  et  disparaît.  Des  lésions  aussi 
graves  conduisent  en  quelques  régions  de  l'écorce,  dans  le  territoire  de 
Wernicke  en  particulier,  à  la  disparition  complète  d’éléments  neuro- 
ganglionnaires.  Ces  «  déserts  »  cellulaires  (Verôdung  des  auteurs  alle¬ 
mands)  sont  assez  comparables  à  ceux  qu’on  observe  dans  la  démence 
précoce,  ainsi  que  dans  divers  autres  processus  chroniques,  tels  que 
l’épilepsie  dite  essentielle. 

Les  réactions  de  la  néuroglie  sont  ici  réduites  au  minimum.  Malgré 
l’intensité  des  lésions  neuro-ganglionnaires,  il  n’existe  qu’un  degré  très 
modéré  de  satellitose.  On  ne  constate  pas  de  prolifération  gliale  ni  au 
point  de  vue  des  cellules  ni  au  point  de  vue  des  fibres.  Ne  serait-ce  qu’à 
cet  égard,  le  processus  actuel  est  entièrement  différent  de  la  démence 
paralytique,  dans  laquelle  la  gliose  cérébrale  est  une  manifestation  très 
précoce. 

La  inicroglie  n’est  nullement  proliférée  et  n’aboutit  en  aucun  endroit  à 
la  production  de  corps  granuleux.  Par  contre,  nous  avons  constaté  dans 
les  diverses  couches  de  l’écorce  cérébrale  la  présence  de  nombreuses 
cellules  en  bâtonnet.  Cette  forme  de  inicroglie  particulièrement  abon¬ 
dante  dans  la  paralysie  générale  confirme  l’évolution  assez  lente  des 
lésions. 

Les  méthodes  neurofibrillaires  ont  montré  une  affinité  nettement  dimi¬ 
nuée  des  réseaux  endo-cellulaires  vis-à-vis  de  l’imprégnation  argentique. 
Elles  n’ont  révélé  aucune  inclusion  anormale,  aucun  produit  exception¬ 
nel  du  métabolisme  tissulaire. 

Contrastant  avec  la  diffusion  et  l’importance  souvent  considérable  des 
lésions  neuro-ganglionnaires,  l’intégrité  mgéliniqne  est  complète  dans 
toute  l’étendue  de  l’écorce.  Les  fibres  radiaires  et  les  plexus  tangentiels 
ne  révèlent  avec  les  diverses  méthodes  myéliniques  aucune  sorte  de 
raréfaction.  Ce  fait  important  n’est  d’ailleurs  pas  spécial  à  l’écorce  céré¬ 
brale,  on  retrouve  cette  intégrité  myélinique  dans  toute  l’étendue  des 
centres  nerveux.  Nous  pouvons  affirmer  dès  maintenant  que  le  processus 
actuel  n’a  rien  de  commun  avec  le  groupe  des  leuco-encéphalites.  Même 
dans  le  voisinage  du  bord  supérieur  des  hémisphères,  dans  l’axe  blanc 
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des  circonvolutions,  on  ne  trouve  pas  le  plus  léger  éclaircissement  niyé- 
^‘nique  périvasculaire  pouvant  orienter  vers  une  encéphalite  du  type 
vaccinal,  telle  qu’on  en  observe  au  cours  des  maladies  éruptives. 

L’examen  des  noyaux  gris  centraux  ne  révèle  que  des  lésions  assez  mo¬ 
dérées  et  presque  exclusivement  localisées  dans  le  thalamus.  Ces  lésions, 
comme  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale,  se  ramènent  à  des  infiltrats  péri- 
vasculaires  et  à  quelques  nodules  microgliques.  L’intégrité  presque 
complète  des  divers  éléments  du  corps  strié,  putamen,  glob'us  pallidus, 
®oyau  caudé,  contraste  nettement  avec  l’atteinte  assez  marquée  du  thala¬ 
mus. 


Au  niveau  du  mésocéphale  et  de  l’étage  sous-thalamique,  il  existe  un 
certain  nombre  d’infiltrats  microgliques  et  de  périvascularites.  Mais  ces 
lésions  sont  distribuées  irrégulièrement  dans  les  formations  grises  de  la 
calotte  et  n’offrent  aucune  électivité,  comme  on  le  volt  dans  la  maladie  de 
Von  Economo,  soit  pour  le  locus  niger,  soit  pour  les  noyaux  du  moteur 
cculaire  commun.  Dans  notre  cas,  les  cellules  du  locus  niger  offrent  une 
pigmentation  normale  et  il  n’existe  pas  d’indice  de  désintégration  pigmen- 
*3ire  de  cette  formation.  Les  noyaux  de  la  troisième  paire  sont  rigou- 
l'cusement  indemmes  de  tout  infiltrat. 

protubérance  est  le  siège  de  lésions  intenses.  La  calotte  renferme  de 
multiples  périvascularites,  mais  ce  sont  surtout  les  noyaux  du  pont  qui 
^nt  touchés  et  présentent  de  nombreuses  figures  de  neuronophagie. 
Dans  le  pied  de  la  protubérance  on  note  l’électivité  particulière  de 
atteinte  de  la  substance  grise.  Tandis  que  les  noyaux  du  pont  renferment 
de  nombreux  nodules  névrogliques,  les  fibres  transversales  ponto-cé- 
cébelleuse  et  les  trousseaux  verticaux  de  fibres  cortico-spinales  et  cortico- 
Pontiques  sont  entièrement  indemnes. 

Le  bulbe  présente  quelques  périvascularites  dans  la  région  du  plancher 
U  IVe  ventricule,  mais  on  est  frappé  par  l’intensité  des  lésions  qui  at¬ 
teignent  le  complexe  olivaire  et  en  particulier  Yolioe  principale.  La  ma- 
.jorité  des  cellules  olivaires  montrent  des  lésions  de  liquéfaction  grave  et 
es  deux  lames  de  l’olive  principale  sont  ponctuées  de  nombreux  nodules 
juicrogliques.  Ces  figures  de  neuronophagie  sont  mêlées  à  des  lésions  cel- 
d  aires  très  avancées  qui  entraînent  fréquemment  la  disparition  complète 
es  éléments  neuro-ganglionnaires.  Malgré  des  lésions  cellulaires  aussi 
eomplexes,  il  est  remarquable  de  constater  l’intégrité  des  feutrages  endo 
et  extra-ciliaires,  ainsi  que  des  fibres  arciformes  internes  et  externes.  Ici, 
comme  ailleurs,  se  vérifie  l’intégrité  remarquable  de  la  myéline  dans 
^oute  l’étendue  du  tronc  cérébro-spinal. 

Comme  on  pouvait  s’y  attendre,  après  des  lésions  olivaires  aussi 
accentuées,  les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  le  siège  de  lésions  cellu- 
aires  extrêmement  graves,  liquéfaction  et  fonte  neuro-ganglionnaire  com- 
P  etc,  qui  entraînent  la  disparition  d’un  grand  nombre  d’éléments  nerveux, 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs  nous  ont  paru  offrir  un  léger  degré 
atrophie,  mais  peut-être  ne  s’agissait-il  là  que  d’une  disposition  congé¬ 
nitale  sans  rapport  avec  l’affection  mortelle  qui  nous  intéresse. 
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Si  les  noyaux  dentelés  et  les  complexes  olivaires  du  bulbe  comptent 
parmi  les  formations  les  plus  atteintes  du  tronc  cérébral,  il  est  assez  sur¬ 
prenant  de  constater  que  l’écorce  du  cervelet  est  entièrement  indemne. 
Les  lésions  dentelées  et  olivaires,  malgré  leurs  connexions  cérébelleuses 
importantes,  n’ont  pas  encore  eu  le  temps  de  retentir  sur  les  cellules  de 
Purkinjeet  la  couche  des  grains.  On  ne  constate  ni  avec  la  méthode  de 
Bielschowsky,  ni  avec  celle  de  Nissl,  une  modification  quelconque  des 
composants  histologiques  de  l’écorce  cérébelleuse. 

De  même,  la  moelle  épinière  nous  a  paru  entièrement  normale,  tant  au 
point  de  vue  myélinique  que  neuro-ganglionnaire. 

En  résumé,  le  processus  actuel,  caractérisé  au  point  de  vue  élémentaire 
par  des  lésions  neuro-ganglionnaires  graves,  des  périvascularites  intenses 
et  des  nodules  microgliques,  prédomine  nettement  sur  la  substance  grise 
du  cortex  et  du  tronc, cérébral.  L’intégrité  rigoureuse  de  la  myéline  dans 
toute  l’étendue  de  l’axe  cérébro-spinal  permet  d’éliminer  avec  certitude 
toute  leuço-encéphalite,  du  groupe  vaccinal  ou  autre. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  polioencéphalite  indubitable.  A 
certains  égards,  l’affection  actuelle  est  très  proche  au  point  de  vue  histo¬ 
pathologique  de  la  maladie  de  von  Economo.  Seule  la  topographie  en 
diffère  nettement,  il  n'y  a  pas  de  prédominance  des  lésions  au  niveau  du 
mésocéphale  et  de  la  région  sous-thalamique.  Nous  avons  vu  que,  dans 
notre  cas,  le  locus  niger  est  très  peu  touché  et  que  les  noyaux  de  la  troi¬ 
sième  paire  sont  indemnes. 

En  l’absence  de  toute  lésion  pathognomonique  et  de  toute  localisation 
élective,  en  l’absence  surtout  de  test  biologique,  nous  ne  pouvons  préciser 
davantage  la  nature  de  cette  polioencéphalite. 


La  maladie  infectieuse  de  l’encéphale  chez  notre  jeune  malade  a  évolué 
en  quatre  mois.  La  symptomatologie  a  donné  l’impression  d’un  processus 
destructif  aigu  de  certaines  zones  du  cerveau  ;  troubles  de  la  mémoire, 
aphasie  de  Wernicke,  agitation,  délire,  crises  convulsives.  Par  ailleurs, 
nous  n’avons  pas  constaté  de  signes  méningés  cliniques.  Nous  insisterons 
tout  particulièrement  sur  un  état  de  grande  hypertonie  généralisée,  apparu 
le  dernier  mois,  fixant  les  membres  inférieurs  en  extension  et  les  membres 
supérieurs  en  flexion,  les  doigts  fléchis  sur  le  pouce,  et  sur  une  catatonie 
extrême.  Ces  phénomènes  se  sont  manifestés  sans  l’adjonction  d’aucun 
signe  pyramidal. 

La  nature  infectieuse  de  cette  encéphalite  semble  prouvée  par  l’état 
subfébrile  pei’manent. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  à  toutes  les  ponctions  lombaires  a  montré 
des  caractères  anormaux,  presque  entièrement  systématisés  sur  la  réaction 
du  benjoin  collo'idal.  La  tension  fut  toujours  normale,  l’albumine  fut 
légèrement  augmentée  une  seule  fois,  les  réactions  de  globulines  furent 
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Tableau  des  ponctions  lombaikes  successives. 


Date 

Tension 
(en  position 
couchée) 

Albu- 

Lym¬ 

pho¬ 

cytes 

Réaction 

de 

Pandy 

Réaction 

de 

Weichhrodt 

Réaction 

de 

Wassermam 

Recherche 

du 

B.  de  Koch 

Réaction 
du  henjoin 
colloïdal 

19  août 

25  août 

20 

0  gi-,  20 

1,2 

- 

-f 

- 

- 

0010122200000000 

26 

0  gr.  35 

1,8 

- 

- 

- 

- 

0011122210000000 

9  sept. 

4  oct. 

32 

Ogr.  22 

1,6 

- 

lé  + 

- 

2210001000000000 

20 

Ogr.  22 

+ 

ti-ès  légè¬ 
rement 

- 

- 

1221022100000000 

éventuellement  positives;  on  constata  une  seule  fois  une  hypercytose  mi- 
'’itne  de  cinq  éléments.  Par  contre,  dans  tous  les  examens,  la  réaction  du 
benjoin  colloïdal  a  mis  en  évidence  une  précipitation  nette  des  premiers 
tubes,  comme  on  le  constate  dans  les  processus  destructifs  du  névraxe  au 
•^oursde  la  syphilis,  delà  sclérose  en  plaques,  des  trypanosomiases,  etc... 
Une  telle  floculation  du  benjoin  dépend  de  la  présence  de  globulines  de 
^désintégration  ayant  une  charge  électrique  spéciale. 

Les  examens  anatomo-pathologiques  ont  montré,  en  plus  des  périvas- 
nnlarites  corticales  lymphocytaires  et  plasmocytaires,  des  lésions  cellu¬ 
laires  dégénératives  intenses,  amenant  même  en  certaines  zones  de  vérita¬ 
bles  déserts  cellulaires.  Les  réactions  névrogliques  sont  réduites  au  mini- 
|uum.  Il  convient  d’insister  sur  l’intégrité  myélinique  complète  dans  toute 
J  étendue  de  l’écorce;  on  retrouve  d’ailleurs  cette  intégrité  myélinique  dans 
tout  l’ensemble  des  centres  nerveux.  Le  processus,  dans  notre  cas,  n’a  rien 
de  commun  avec  le  groupe  des  leuco-encéphalites.  Nous  avons  noté  une 
légère  atteinte  dû  thalamus  contrastant  avec  l’intégrité  de  tout  le  système 
strié  (putamen,  globus  pallidus,  noyau  caudé).  La  protubérance  présente 
CS  lésions  intenses  caractérisées  par  des  périvascularites  de  la  calotte  et 
bne  atteinte  de  la  substance  grise  du  pied. 

Nous  attirons  l’attention  sur  les  lésions  importantes  du  complexe  oli- 
vaire  et  en  particulier  de  l’olive  principale.  La  majorité  des  cellules  oli- 
vaires  montrent  des  lésions  de  liquéfaction  grave  et  lés  deux  lames  de 
olive  principale  sont  ponctuées  de  nombreux  nodules  microgliques.  Dans 
certaines  zones  on  constate  la  disparition  complète  des  éléments  neuro¬ 
ganglionnaires.  Les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  le  siège  aussi  de 
sions  cellulaires  très  intenses,  liquéfaction  et  fonte  neuro-ganglion- 
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naire  complète,  qui  entraînent  la  disparition  d’un  grand  nombre  d’élé¬ 
ments  nerveux.  Nous  croyons  que  l’on  peut  poser  la  question  des  rapports 
entre  ces  lésions  olivaires  intenses  et  les  symptômes  d’hypertonie  et  de 
rigidité  observés  chez  notre  malade.  Nous  avons  déjà  envisagé,  dans 
d’autres  travaux,  ces  hypertonies  que  l’on  peut  voir  dans  l’atrophie  olivo- 
ponto-cérébelleuse  et  dans  certaines  affections  atteignant  les  olives.  Il  con¬ 
venait  de  revenir  sur  ces  faits  encore  insufBsamment  connus. 


LE  TYPE  TARDIF  DE  LA  LEUCODYSTROPHIE 
PROGRESSIVE  FAMILIALE 


Lutlo  van  BOGAERT  et  René  NYSSEN 

i^favail  des  Sections  psychiatrique  et  neurologique  de  l’Hôpital  de  Stguuen- 
et  du  Laboratoire  d  Anatomie  pathologique  de  l’Institut  Bunge,  Anvers.) 


I.  —  Introduction. 

Dans  une  suite  de  travaux  antérieurs  avec  Duthoit,  W.  Scholz,  Ivan 
®rtrand,  l’un  de  nous  (1-3)  a  attiré  l’attention  des  cliniciens  et  des  neuro- 
P^thologistes  sur  l’intérêt  que  présente  le  groupe  encore  mal  limité  des 
eucodystrophies  familiales  progressives.  Depuis  ces  recherches,  de  nou- 
''’fiaux  cas  ont  été  publiés  ;  ceux  de  Benoît  (4)  ■ —  Caspar  (.5),  Lowenstein, 
^  Pulton  (6),  Scholz  (7),  Lôwemberg  et  Hill  (8),  Cernysen  et  Terian  (9) 
«euyer,  Vogt  et  Roudinesco  (10),  Walthard  (11), et  une  importante  mono- 
Sfaphie  a  été  consacrée  à  cette  maladie  par  L.  Bouman  (12)  où  se  trouvent 
^ûalysées  la  plupart  des  observations  connues. 

avons  adopté,  dans  le  premier  de  nos  travaux,  une  classification 
attente  séparant  la  forme  familiale  en  trois  types,  suivant  l’âge  où  dé- 
ate  et  évolue  l’affection  :  type  infantile  (Krabbe),  type  juvénile  (Scholz), 
ype  adulte  (Ferraro)  sans  nous  prononcer  sur  le  point  de  savoir  si  chacun 
®  ces  cas  représentait  bien  une  variété  indépendante. 

Cependant,  dès  celte  époque,  nous  avions  été  frappé  de  l’aspect  clinique 
'^ssez  spécial  que  revêt  chacun  des  ces  types  :  prédominance  de  la  rigidité  décé- 
^êbrée  avec  épilepsie,  dans  le  type  infantile  ;  prévalence  des  troubles  choréo- 
'^^^ébelleux  pendant  une  grande  partie  de  l’évolution  des  formes  fuvéniles  qui 
évoluent,  que  tardivement  vers  l’aspect  de  rigidité  avec  athétose.  Cette 
’-stinction  se  confirme  plus  encore  si  l’on  songe  à  l’aspect,  fortement  hyper- 
^Pasmodique  et  akinéiique,  que  présentent  les  types  tardifs  auxquels  nous 
consacrons  ce  mémoire.  La  distinction  de  ces  variétés  n’est  donc  pas  seule- 
'^^^t  justifiée  par  la  grande  différence  de  l’âge,  où  elles  débutent,  mais  aussi 
Pac  la  nuance  séméiologique  assez  particulière,  qui  caractérise  chacune  d’elles.. 
revue  neurologique,  t.  65,  n»  1,  janvier  1936. 
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IL  —  Description  clinique. 

Dans  notre  première  observation  on  peut  distinguer  deux  phases  bien 
distinctes  :  1°  l’une  médico-légale  qui  conduisit  ce  malade  à  faire  l’objet 
d’une  expertise  psychiatrique  par  l’un  de  nous  ;  2°  l’autre  neurologique, 
pendant  lesquelles  nous  pûmes  compléter  son  analyse  séméiologique, 

Hisloire.  —  B...  Charles,  né  le  31  mai  1886,  ouvrier,  marié,  domicilié  à  Anvers,  est 
prévenu  de  coups  et  blessures. 

Le  16  juillet  1931,  la  femme  du  prévenu  déposa  la  plainte  suivante  devant  la  police: 

«  Mon  mari  se  plaint  de  sensations  nerveuses  dans  les  jambes,  présente  des  crises  d’exci¬ 
tations  incoercibles.  Il  démolit  le  mobilier,  les  ustensiles  de  ménage  et  me  bat  ainsi 
que  mon  enfant.  Ce  soir,  vers  17  heures,  nous  le  trouvions  à  la  cuisine,  brusquement  ü 
devint  comme  enragé,  me  saisit  à  la  gorge  et  m’accula  contre  l’évier.  Il  me  frappa  dans 
la  figure.  » 

Le  prévenu,  interrogé  par  la  police,  déclara  ;  «  Ma  femme  me  cherche  toujours  que¬ 
relle,  sachant  que  je  souffre  des  nerfs,  et  voudrait  que  je  lui  porte  un  mauvais  coup 
pour  pouvoir  trouver  un  motif  de  collocation.  Cette  après-midi,  nous  nous  sommes  dis¬ 
putés  à  nouveau,  mais  je  ne  l’ai  pas  battue  ni  même  touchée.  » 

Anlécédenls  personnels.  ■ —  Lé  prévenu  est  le  cinquième  de  douze  enfants.  Il  n’y  n 
rien  à  signaler  quant  à  la  vie  intra-utérine  et  la  naissance.  La  marche  et  la  parole  se  sont 
développées  sans  retard.  Il  n’y  a  pas  eu  d’énurèse.  Il  a  été  atteint  de  variole  à  l’âg® 
de  11  ans.  Il  a  fréquenté  l’école  jusqu’.à  11  ans  et  fut  un  élève  convenable.  Il  a  appris  le 
métier  de  forgeron.  A  l’âge  de  19  ans,  il  est  devenu  ouvrier  forgeron  aux  chemins  de  fer, 
d’où  il  fut  congédié  il  y  a  2  ans,  probablement  pour  ienlalive  de  vol.  Il  a  été  soldat  au 
front,  n’y.  a  pas  été  blessé. 

B. . .  a  épousé  une  ouvrière  d’usine  il  y  a  dix  ans.  Il  s’est  entendu  convenablement  avec 
sa  femme  durant  plusieurs  années.  Il  ne  buvait  guère.  Depuis  environ  3  ans,  il  est 
devenu  susceptible,  irascible,  violent  envers  sa  femme.  Il  y  a  deux  ans,  s’est  installée 
insidieusement  une  paraplégie  spastique.  Sa  sœur  nous  renseigne  que  depuis  environ 
sepl  mois,  le  prévenu  donne  des  signes  de  dérangement  mental,  instabilité  d'humeur,, 
grande  irritabilité,  idées  délirantes  de  jalousie  eide  préjudice.  En  février  1929,  B...  a  été 
condamné  du  chef  de  tentative  de  vol. 

En  décembre  1930,  et  en  mai  1931,  il  a  été  condamné  à  nouveau  pour  vols. 

Examen.  —  Il  n’y  a  pas  de  stigmates  physiques  de  dégénérescence.  La  démarche  est 
très  spasmodique,  avec  élargissement  considérable  de  la  base  de  sustentation.  Cet  élargis¬ 
sement  et  la  spasmodicité  sont  plus  prononcés  du  côté  gauche.  Le  membre  supérieur 
gauche  reste  immobile  pendant  la  marche.  Les  réactions  pupillaires  sont  très  réduites. 
L’orbiculaire  de  la  paupière  gauche  est  parésié.  Souvent,  il  se  produit  un  tremblement 
de  la  jambe  gauche.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  excessivement  exagérés  auX 
membres  gauches,  très  exagérés  aux  membres  droits.  Il  n’existe  pas  de  diminution  sen¬ 
sible  des  forces  musculaires  segmentaires.  Clonus  net  du  pied  gauche,  léger  clonus  du 
pied  droit.  Signe  de  Babinski  bilatéral. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux  et  égaux.  Il  en  est  de  même  des  réflexes 
crémastériens. 

La  P.  L.  effectuée  à  plusieurs  reprises,  n’offre  rien  de  particulier. 

La  pression  du  liquide,  prise  en  position  couchée,  est  de  35  cm.  et  monte  encore  è 
30  cm.  après  prélèvement  de  4  cc.  La  compression  des  veines  jugulaires  donne  des  oscil¬ 
lations  normales  de  la  pression  du  liquide. 

B.-W.  négatif,  albumine  0,20,  pas  de  globulines,  cytologie  1,4  lymphocytes. 

Les  urines  n’offrent  rien  de  particulier.  La  pression  artérielle  est  normale. 

Examen  mental.  —  L’examen  psychiatrique  fait  découvrir  les  faits  suivants  :  le  pré¬ 
venu  a  été  interné  à  la  section  psychiatrique  de  l’Hôpital  de  Stuyvenbergh.  Le  certificat 
de  collocation  signale  :  «  Dans  un  accès  de  colère,  provoqué  par  des  idées  délirantes  de 
préjudice.  B....  avait  voulu  se  jeter  par  la  fenêtre.  » 
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L’état  mental  de  B...  ne  s’est  pas  sensiblement  modifié  depuis  sa  collocation.  Il  se 
Contre  habituellement  docile  et  paisible  à  l’égard  des  autres  malades.  Il  est  cependant 
i^ne  suscepUbililé  marquée  et  montre  une  tendance  manifeste  aux  interprétations  déli¬ 
antes.  Il  prétend  que  sa  femme  et  toute  la  famille  de  celle-ci  veulent  sa  perte,  proba- 
®Went,  dit-il,  parce  qu’il  est  d’origine  allemande.  Sa  femme  a  provoqué  son  infirmité 
^ttle  privant  intentionnellement  de  nourriture.  Il  accuse  sa  famille  d’hostilité  à 
son  égard,  et  le  personnel  de  l’hôpital  de  toutes  sortes  de  mauvais  traitements.  Il  ne 
de  récriminer. 

Les  conceptions  de  B...  bien  que  fixes  et  résistantes,  gardent  un  caractère  simple  ; 
ne  manifestent  pas  de  tendance  à  l’élaboration  ni  à  l’amplification.  Ce  manque 
.  “''Sonisation  des  idées  de  préjudice  en  unsystème  évolutif  semble  se  rattacher  à  sa  déchéance 
^^‘Uectuelle.  Celui-ci  présente  tous  les  signes  d’un  affaiblissement  progressif  de  l’esprit. 

idéation  est  lente  et  très  f  auvre.  L’évocation  des  souvenirs  est  manifestement  défici¬ 
taire. 

L  est  incapable  de  nous  renseigner  avec  quelques  précisions  sur  son  passé.  La  fixa- 
des  nouveaux  souvenirs  est  faible,  la  compréhension  lente  et  défectueuse,  le  juge¬ 
ait  restreint,  le,raisonnement  est  nul.  On  note  encore  une  susceptibilité  ombrageuse  et 
'*6  émotivité  puérile.  Il  pleure  facilement  quand  on  le  contredit,  ou  bien  s’excite  ou  entre 
^  oolère,  ou  bien  encore  prend  peur  et  veut  se  sauver.  Il  est  en  outre  sujet  à  des  accès 
®  peur,  apparemment  immotivée,  sortes  de  raptus  au  cours  desquels  il  tremble  de 
®ht  son  corps  et  tente  de  s’évader. 

Vers  l’âgede  40  ans, B...  est  devenu  difficile,  critiqueur  et  jaloux,  il  commence  à 
®  ^donner  au  vol,  en  même  temps  que  s’installe  insidieusement  une  paraparésie  spasmo- 
“îue  de  type  pyramidal,  surtout  marquée  à  gauche.  La  réflectivité  tendineuse  est 
®Xaltée  aux  quatre  membres,  le  liquide  est  normal.  L’expertise  de  l’un  de  nous  (R.  N.) 
^hclutà  nne  dégénérescence  diffuse  et  familiale  des  centres  nerveux,  dont  les  troubles 
®htaux  évolutifs  ne  sont  que  l’expression  psychique.  Ce  malade  fut  placé  dans  la  sec- 
'®h  neurologique  et  suivi  jusqu’à  la  fin. 

Examen  à  l 'entrée  (26  décembre  1931).  —  La  démarche  du  patient  est  très  particulière  : 
•'ge  élargissement  de  la  base  de  sustentation,  les  jambes  étendues,  les  bras  écartés  du 
6n  pronation,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  le  pouce  légèrement 
®8rté.  Il  talonne  et  quand  il  n’est  pas  soutenu  tend  à  tomber  en  arrière. 

JJ  Le  masque  est  à  la  fois  étonné  et  figé,  le  malade  a  toujours  l’air  de  méchante  humeur, 
parle  d’une  voix  très  gutturale  comme  le  pseudo-bulbaire,  ne  présente  cependant  pas  de 
^ni  de  pleurer  spasmodique.  La  parole  est  explosive,  mais  non  scandée. 

«fiels  que  soient  nos  efforts,  il  a  totalement  perdu  la  faculté  de  rire. 

^es  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  lents,  mais  leur  exécution  est  correcte, 
fie  sont  pas  maladroits  ni  dysmétriques,  c’est  la  raideur  qui  gêne  l’exécution  rapide. 


Pas  d’ 


-  apraxie  ni  d’aphasie. 

Les  réflexes  sont  trépidants  aux  quatre  membres,  double  clonus  du  pied,  double  signe 
fie  Babinon 


Réflexe  massétérin  trépidant. 

Lrémastérien  conservé, 
éflexes  vélopalatin  et  pharyngien  faibles. 

es  pupilles  se  contractent  lentement,  mais  réagissent  à  la  lumière  etàl’accommoda- 
fifi-  Le  diaphragme  irien  a  un  contour  régulier.  Le  réflexe  cornéen  est  conservé, 
e  fond  d’œil  montre  des  deux  côtés  une  légère  pâleur  papillaire, 
e  champ  visuel  ne  présente  aucune  modification  appréciable. 

2  ponction  lombaire  faite  le  10  janvier  1932,  montre  un  liquide  clair,  contenant 
0,22  d’albumine,  0,71  sucre,  Wassermann  négatif.  Benjoin  colloïdal  négatif; 
fi  y  négatif.  Weichbrodt  négatif. 

fi  examen  du  sang,  fait  le  20  février  1932,  donne  les  résultats  suivants  : 
g.^L  R’  5-100.000  ;  Gl.  B.  11.200  ;  polynucléaires  neutrophiles,  61  %  ;  éosinophiles, 
^  ;  basophiles,  11/2%;  lymphocytes,  24  %  ;  grands  monocytes,  14  %. 
plaquettes  paraissent  augmentées. 
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Réaction  de  B.-W.  négative.  Urée,  0,41.  Glycémie,  0,90.  Cholestérinémie,  2  gr.  20. 
Acide  urique,  0,10. 

Evolution.  —  Pendant  les  six  premiers  mois  de  l’année  1932,  son  état  se  modifie  peu> 
la  parole  cependant  devient  de  moins  en  moins  intelligible.  Vers  le  mois  de  juillet  1932, 
on  ne  perçoit  plus  qu’un  sourd  grondement  guttural  :  toute  modulation  a  disparu. 

La  rigidité  des  membres  inférieurs  est  devenue  très  intense,  ils  sont  en  hyperexten-iiodi 
écartés  et  ne  se  mobilisent  qu’en  bloc.  ;  . 

La  démarche  est  devenue  impossible. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  demeurent  encore  possibles,  mais  ils  sont  j 
tellement  gênés  par  la  contracture  que  le  patient  doit  être  nourri. 

Pas  de  troubles  sensitifs. 

Au  mois  d’octobre  1932,  il  a  perdu  tout  à  fait  la  faculté  de  la  parole,  on  n’entend 
plus  qu’un  grognement  expiratif  très  assourdi,  les  troubles  de  la  déglutition  rendent 
l’alimentation  très  pénible. 

Un  nouvel  examen  fait  à  cette  époque  montre  les  détails  suivants  :  10  novembre 
1932  :  malade  tout  à  fait  rigide,  mobilisé,  comme  une  statue.  Pas  de  tremblement,  seules 
les  mains  sont  capables  de  se  mouvoir  encore,  les  brassent  accolés  au  corps,  les  avant'  ' 
bras  en  adduction  et  flexion.  Le  masque  n’a  guère  changé. 

Anarthrie  totale.  j 

Dysphagie  très  pénible. 

Amaigrissement  marqué  laissant  mieux  voir  encore  les  reliefs  des  muscles  en  hyper*  ! 

Les  réflexes  pupillaires  existent  encore  mais  très  lents,  tant  à  la  lumière  qu’à  l’ac¬ 
commodation. 

Les  papilles  sont  encore  plus  pâles  leur  bord  est  net,  les  vaisseaux  sont  très  amincis-  j 
Evolution  finale.  —  Au  mois  de  décembre,  la  paraplégie  en  flexion  s’esquisse  en  même  , 
temps  qu’apparaissent  les  premiers  réflexes  d’automatisme  à  la  manœuvre  de  Pierre 
Marie-Foix.  i 

Les  membres  supérieurs  sont  tout  à  fait  rigides  :  on  observe  aux  deux  membres  le 
phénomène  de  la  préhension  forcée.  i 

Fait  curieux  ;  le  signe  de  Babinski  existe  encore  ;  mais  l’éventail  a  disparu.  Les  der-  | 

niers  orteils  se  mettent  en  hypertlexion  au  moment  où  l’on  recherche  le  réflexe  cutano-  ' 

plantaire,  cette  hyperflexion  est  tellement  forcée  que  la  plante  elle-même  s’incurve-  ! 

Quand  on  couche  le  doigt  dans  le  sillon  sous-digital,  il  y  a  un  mouvement  de  préhension  | 

forcée  analogue  à  celui  qu’on  peut  voir  dans  certaines  circonstances  chez  l’enfant.  Ce  , 

réflexe  cutané  plantaire  en  hgperftexion  a  la  même  signification  d’ailleurs  que  le  signe  ' 

de  Babinski  vrai.  Nous  n’avons  jamais  jusqu’à  présent  observé  ce  signe  dans  la  para-  | 

plégie  spasmodique  progressive.  i 

Pas  de  troubles  sensitifs  :  la  piqûre  est  ressentie  :  dès  qu’il  la  perçoit,  il  cligne  des 
yeux  et  le  masque  se  plisse.  1 

En  février  1932  :  la  flexion  des  membres  inférieurs  est  très  intense,  elle  s’accompagne'  | 
de  varus  équin  des  pieds.  Existence  d’escarres  de  décubitus. 

Dénutrition  marquée  par  absence  d’alimentation  due  à  la  dysphagie  qui  est  extrême-  , 
Il  meurt  le  19  mars  1933. 

Le  tableau  neurologique  évolue  donc  rapidement  et  progressivement  vers 
une  quadriplégie  hyperspasmodique  avec  double  signe  de  Babinski;  la  para¬ 
plégie  des  membres  inférieurs,  d’abord  en  extension,  devient  finalement  une 
paraplégie  en  flexion  avec  phénomène  d’automatisme  médullaire,  préhen¬ 
sion  forcée  de  la  main  et  des  pieds.  La  dysarthrie  a  fait  place  à  une  anar¬ 
thrie  absolue.  Les  troubles  de  la  déglutition  se  sont  aggravés  au  point  de 
rendre  toute  alimentation  impossible.  Les  papilles  sont  pâles  dans 
toute  leur  étendue.  Lés  vaisseaux  papillaires  se  sont  amincis,  les  ré¬ 
flexes  pupillaires  sont  devenus  plus  lents  mais  existent  encore.  >• 
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La  deuxième  observation  concerne  la  sœur  de  notre  malade.  Elle  n’a 
pu  être  observée  par  nous-mêmes  et  l’observation  clinique  en  est  beaucoup 
moins  complète. 

Elisabeth  lUa  B...  est  née  en  1889.  Elle  fut  bien  portante  jusqu’en  1919.  A  ce  mo¬ 
ulent  elle  était  en  service  chez  l’un  de  nos  confrères  où  nous  avons  pu  obtenir  les  ren¬ 
seignements  sur  son  état  antérieur. 

Femme  habituellement  bonne,  de  caractère  facile,  elle  devient  vers  cette  époque 
‘Tilabk  et  inquiète.  Elle  refuse  peu  à  peu  de  sortir  encore  avec  ses  amies  habituelles,  et 
®près  une  querelle  banale,  elle  quitte  sa  place.  Nous  avons  perdu  sa  trace  de  janvier 
1920  à  février  1921.  A  ce  moment  elle  est  entrée  à  l’Hôpital  de  Sainte-Elisabeth  dans 
le  service  du  D''  Swenne.  Les  registres  de  cette  période  portent  les  notes  suivantes  : 

Paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  grande  lenteur  des  mouvements  aux 
uiembres  supérieurs,  débilité  mentale,  parole  peu  intelligible.  lUflexes  pupillaires  lents. 
Ee  fond  d’neil  est  normal  malgré  les  céphalées  dont  elle  se  plaint.  Les  réactions  de  Bordet- 
"Ussermann  sont  négatives  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  ce 
■dernier,  albumine  et  cellules  au  taux  normal.  Examen  des  urines  négatif. 

Elle  séjourne  dans  ce  service  du  9  février  1921  au  28  décembre  1923.  11  n’y  a  pas  <le 
détails  sur  l’évolution  de  sa  maladie,  mais  on  sait  que  la  malade  au  moment  de  quitter 
■•^et  hôpital  était  couchée  et  qu’elle  ne  parlait  que  très  dillicilement. 

Elle  entre  à  l’Asile  de  Zwyndrecht  et  nous  avons  pu  retrouver  l’inQrmière  qui  l’a 
soignée  jusqu’à  la  fin. 

Au  point  de  vue  caractère,  euphorie  puérile,  avec  tle  temps  à  autre  des  périodes  de  dé- 
Peession,  parole  inintelligible.  Paraigsie  des  quatre  membres,  incapacité  de  se  nourrir 
Seul,  de  se  tenir  debout.  Quand  on  la  sortait  de  son  lit,  elle  se  laissait  tomber  comme  une 
•dasse.  Les  deux  derniers  mois  ;  les  troubles  de  la  déglutition  étaient  marqués.  Morte 
*e  10  mars  1924  de  bronchopneumonie. 


^  Chez  cette  malade  l’alïection  débute  donc  à  30  ans,  elle  évolue  en  quatre 
Le  syndrome  clinique  est  tout  à  fait  superposable  à  celui  de  notre  pre- 
ïBière  observation.  L’analogie  des  symptômes  et  l’identité  de  leur  succes¬ 
sion  est  évidente.  On  peut  distinguer  dans  cette  bizarre  affection,  trois 
groupes  de  symptômes  : 

1°  t/n  syndrome  psychique  caractérisé  au  début  par  des  troubles  affec¬ 
tifs,  et  évoluant  rapidement  vers  une  déchéance  mentale  grave  et  sans 
rémissions. 

2°  t/n  syndrome  de  paraplégie,  puis  de  quadriplégie  spasmodique  avec  tous 
signes  de  la  série  pyramidale,  la  rigidilé  finale  rappelle  d'assez  près  celle 
^ue  nous  avons  coulume  de  rapporter  aux  lésions  oploslriées  :  rigidilé  en 
extension,  perle  des  aulomalismes  de  la  mimique  et  de  la  sialique,  parole  pseu¬ 
do-bulbaire  plus  ou  moins  scandée  el,  à  la  phase  ultime,  on  peul  voir  appa¬ 
raître  une  paraplégie  en  flexion. 

3°  Une  alieinle  discrèle  des  nerfs  optiques,  aboulissanl  à  une  pâleur  des 
papilles  avec  ralenlissemenl  des  réflexes  phoiomoleurs.  L’élal  psychique  des 
Sujets  à  la  fin  de  leur  maladie  ne  permet  de  recueillir  aucun  renseignement  sur 
lo  degré  de  conservation  de  la  vision. 

Ce  syndrome  se  développe  dans  la  troisième  ou  qualrième  décade  de  la  vie, 
évolue  d’une  manière  régulièremenl  progressive  el  inéluctable  et  conduit  à  la 
mort  dans  un  temps  qui  varie  de  quatre  à  douze  ans.  ^ 


1 


26  I.VDO  VA\  DOGAEHT  ET  lŒNÉ  NvsSEiV 


TYPE  TARDIF  DE  LA  LEUCODY STROPHIE  FAMILIALE 


(14). 


28 


LUDO  K.17V  JtOGAEHT  El'  lŒNË  NYSSEA’ 


Fi«.  C. 


TYPE  TAEDIF  DE  LA  LEUCODYSTROPH lE  FAMILIALE 


29 


-  Aspect  tics  IcKÎons  vnsculaires  dans  la  couche  optique  (évolution  libreuse  de  la  paroi). 
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Les  faits  décrits  par  le  regretté  (iharles  Foix  et  Julien  Marie,  sous  le  | 
nom  de  sclérose  cérébrale  cenlrolobaire  à  tendance  symétrique,  concernant  j 
plutôt  des  formes  de  guérison.  «  C’est  une  malade  nerveuse  chronique,  ! 
compatible  avec  l’existence,  se  traduisant  par  des  séquelles  définitives.  | 
Cette  variété  apparaît  non  seulement  comme  une  forme  chronique  de  la 
maladie  mais  comme  une  forme  fixe  définitivement  éteinte.  »  Cependant, 
la  sémiologie  et  la  localisation  des  lésions  confère  au  cas  de  Ch.  Foix  et 
J .  Marie,  une  analogie  troublante  avec  le  nôtre.  «  Un  des  caractères  les  plus  , 
particuliers,  disent  ces  auteurs,  de  l’affection  est  l’intensité  extraordinaire 
de  la  contracture,  qui  déborde  l’aspect  paralytique.  »  Or,  dansleurpremière 
observation,  ils  trouvent  un  placard  de  sclérose  bilatérale,  étendue  du 
sommet  à  la  base  du  cerveau,  le  plus  développé  dans  la  partie  supérieure 
des  régions  frontale  et  pariétale,  puis  dans  la  zone  occipitale.  Dans  cette  , 
plage,  la  sclérose  névroglique  se  dégrade  vers  les  bords.  Foix  et  Marie  j 
insistent  déjà  sur  les  rapports  de  la  sclérose  avec  l’image  ventriculaire'  j 

L’observation  I  de  sclérose  centro-lobaire  de  Foix  et  Marie  est  une 
forme  sporadique  mais  exactementsuperposable,  dans  son  expression  ana¬ 
tomo-clinique,  aux  formes  familiales  que  nous  décrivons  ici.  ' 

Nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  les  autres  observations  de  formes  tar-  | 
dives  isolées  des  leuco-encéphalites  et  renvoyons  pour  leur  étude  critique  j 
au  travail  de  notre  collègue  Marcel  Moreau.  La  seule  observation  fanai-  i 
liale  que  nous  connaissions  de  leucodystrophie  de  l’adulte,  celle  d’.^r- 
mando  Ferraro,  constitue  un  document,  à  notre  point  de  vue,  capital. 

Le  cas  de  Ferraro  concernait  deux  frères  et  une  sœur,  dont  la  maladie 
débuta  entre  20  et  29  ans.  L’évolution  de  l’affection  fut  particulièrement  | 
lente,  puisque  entre  le  début  et  la  mort,  on  compte  respectivementfi,  10  et  i 
13  ans.  Le  tableau  clinique  comporte  :  1°  un  syndrome  neurologique  carac¬ 
térisé  par  une  paralysie  spasmodique,  avec  parole  scandée,  rire  spasmo-  [ 
dique,  exaltation  des  réflexes  tendineux,  abolition  des  réflexes  cutanés  i  ; 
dans  deux  cas  sur  trois  une  démarche  à  nuance  cérébelleuse  avec  tremble-  i 
ment  intentionnel,  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  de  la  face  ;  une  j 
inégalité  pupillaire,  des  lésions  du  nerf  optique  représentés  par  une  pâleur  | 
totale  de  la  partie  temporale  ou  une  atrophie  bitemporale.  Le  nystagmus  j 
est  absent,  le  signe  de  Babinski  n’a  existé  que  dans  un  cas  sur  trois  ;  | 

2°  un  syndrome  mental  caractérisé  par  des  troubles  affectifs,  instabilif’^ 
émotionnelle  ou  euphorie  anormale,  appauvrissement  du  jugement  et  de 
la  mémoire,  des  bouffées  paranoïdes,  et,  dans  un  cas,  des  hallucinations- 

III.  —  Description  an.\tomiquk. 

L’autopsie  fut  pratiquée  seize  heures  après  ia  mort. 

Le  corps  est  celui  U’un  homme  amaigri,  encore  reiativement  jeune,  pour  son  âge. 

Le  poumon  droit  est  fortement  adhérent  par  toute  sa  surface,  le  poumon  gauche  pré¬ 
sente  lies  adhérences  analogues  dans  le  repli  oosto vertébral. 

Le  tissu  pulmonaire  ne  présente  rien  d’anormal. 

L’examen  du  cu'ur  montre  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Le  myocarde  est  plus  libreux  qu’habituellement.  Les  valvules  ont  un  aspect  norma' 
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se  coaptent  bien.  Les  coronaires  et  l’aorte  montrent  un  degré  minime  de  dégénéres¬ 
cence  artérigscléreuse. 

Le  foie  a  son  volume  normal,  il  présente  de  la  dégénérescence  trouble. 

La  vésicule  n’est  pas  augmentée  de  volume,  de  même  que  la  rate  ?  Seules  les  testi- 
cnles  sont  visibles.  Les  reins  se  décortiquent  aisément  à  la  surface  et  la  coupe  ne  pré¬ 
sente  aucune  anomalie. 

Les  uretére.s,  la  vessie,  les  surrénales,  le  pancréas,  l’tesopliage,  l’estomac,  le  duodé- 
num  et  les  intestins  n’offrent  rien  de  particulier. 


l’autopsie  viscérale,  on  ne  peut  donc  retenir  qu’une  sclérose  myocar- 
•lique  modérée.  Par  contre  déjà  macroscopiquement,  l’encéphale  offre 
quelques  particularités  dignes  d’être  rappelées  :  l’atrophie  globale  de  l’en- 
'^ephale  est  frappante  en  dépit  d’un  certain  degré  d’œdème.  Les  hémi¬ 
sphères  cérébelleux,  le  tronc  cérébral  et  les  pédoncules  semblent  particu- 
uèrement  grêles. 


Après  décortication,  on  voit  que  Vatrophie  est  surtout  prononcée  au  niveau  de  la  partie 
®  plus  antérieure  du  lobe  frontal  et  prédomine  sur  les  parties  les  plus  antérieures  des 
Première,  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales.  Les  régions  orbitaires  de  la 
suxième  frontale  et  les  circonvolutions  qui  entourent  le  sillon  cruciforme  sont  parti¬ 
culièrement  rétractées.  L’espace  perforé  antérieur  est  largement  débité  en  coupes  ver- 
'co-transversales.  La  première  des  sections  passe  exactement  en  avant  de  la  corne 
•’untale  du  ventricule.  Pas  d’hydrocéphalie,  mais  on  note  aussitôt  un  aspect  brunâtre, 
Pulvérulent  de  la  substance  blanche  sous-épendiimaire. 

La  section  suivante  intéresse  la  tête  du  noyau  caudé  et  montre  le  même  aspect  ocre 
e  Ce  noyau.  Sur  la  section  suivante  qui  passe  par  le  genou  du  corps  calleux  et  la  pointe 
U  lobe  temporal,  on  retrouve  la  même  mollesse  et  la  même  coloration  de  la  couronne 
*'®yonnante.  Sur  les  coupes  qui  intéressent  la  région  paracentrale  et  le  plein  développe- 
*Uent  des  noyaux  gris  centraux,  on  note  en  dehors  d’un  aspect  feutré,  du  putamen  et  du 
Psllidum  une  sclérose  brunêtre  des  axes  blancs  de  la  frontale,  pariétale  ascendante,  du 
ouïe  paracentral  et  du  centre  ovale  juxtaventriculaire.  La  section  plus  postérieure 
Passe  par  le  bourrelet  du  corps  calleux  et  montre  le  même  aspect  de  l’axe  blanc  en  des- 
a®us  de  la  région  pariéto-angulaire,  quoiqu’elle  soit  ici  beaucoup  moins  accentuée  que 
P  hs  en  avant.  Les  voies  optiques  sont  respectées  et  l’axe  blanc  du  lobe  occipital  est  in- 


Vî  !  . 

L.  atrophie  cérébrale  est  donc,  après  décortication,  surtout  marquée  au 
'"Veau  du  pôle  frontal  et  de  la  région  motrice.  De  fait,  sur  les  coupes 
'■ansversales,  toute  la  couronne  rayonnante  et  la  substance  blanche  sous- 
J^cente  aux  circonvolutions  frontale,  préfrontale,  orbitaire,  paracentrale 
pariétale  est  atrophiée,  molle,  brunâtre  et  pulvérulente.  Cet  aspect  est 
^aucoup  moins  marqué  dans  la  région  angulo-occipitale.  Les  noyaux  gris 
•^^ntraux  ont  un  aspect  légèrement  feutré  rappelant  par  leur  consistance 
la  présence  de  criblures,  l’état  prélacunaire.  Sur  les  coupes  macrosco- 
P'ques,  le  cervelet,  le  tronc  cérébral  ont  leur  aspect  normal  et  ne  présen- 
"L.  sauf  une  sclérose  des  pyramides,  aucune  particularités.  - 
Nous  avons  poursuivi  la  topographie  des  lésions  dans  les  centres  nerveu.x 
de  grandes  coupes  vertico-transversales,  traitées  par  une  méthode 
'"yélinique  et  cytologique.  Les  détails  plus  fins  du  processus  dégénératif 
été  observés  sur  de  petits  blocs,  traités  à  la  congélation  et  sur  lesquels 
"it  été  appliquées  les  méthodes  pour  la  myéline,  les  axones,  les  graisses  et 
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la  neuroglie.  Les  grandes  coupes  des  deux  hémisphères,  traitées  par  les 
méthodes  de  Weigert-Pal,  nous  donnent  une  orientation  de  l’ensemble 
des  lésions. 

La  première  coupe  (fig.  1)  île  l’hémisphère  gauche,  qui  passe  par  le  genou  du  corps 
calleux  et  les  parties  antérieures  du  ventricule  latéral  et  du  noyau  caudé,  montre  le  dé¬ 
but  de  la  démyélinisation  paraventriculaire.  Celle-ci  atteindra  son  plein  développement 
dans  les  coupes  plus  caudales.  Immédiatement  en  dehors  de  la  zone  sous-épendymaire 
on  voit,  en  effet,  un  éclaircissement  en  bande,  se  continuant  dans  les  fibres  ventrales  du 
genou  du  corps  calleux  ;  en  dedans  et  en  dehors,  dans  la  partie  de  l’axe  blanc  de  Fl  qui 
borde  le  centre  ovale.  Un  triangle  de  démyélinisation  analogue  se  retrouve  en  haut  et 
en  dehors  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau  caudé  :  on  aperçoit,  sur  le  bord  supéro- ' 
externe  de  celui-ci,  un  petit  foyer  malacique.  L’axe  blanc  de  F2  est  également  moins 
bien  imprégné  que  celui  de  la  partie  orbitaire  de  F3.  La  deuxième  coupe  passe  au  niveau 
(fig.  2)  du  plein  développement  des  noyaux  gris,  par  les  corps  mamillaires  et  le  lobule  pa- 
racentral.  Le  cerveau  étant  un  peu  aplati  de  haut  en  bas,  le  ventricule  latéral  est  écrasé 
et  peu  visible.  On  est  frappé  aussitôt  par  l’éclaircissement  myélinique  du  centre  ovale 
dans  toute  la  portion  qui  cerne  le  ventricule  latéral  ;  cette  démyélinisation  s’étend  de¬ 
puis  la  jonction  du  corps  calleux  et  de  l’axe  blanc  du  cingulum  en  dedans,  Jusqu’à  la 
partie  dorsale  du  putamen.  Cette  zone  de  démyélinisation  se  continue  sous  la  circonvo¬ 
lution  de  l’insula  par  une  petite  bande,  bordant  la  capsule  externe.  Elle  se  continue  dans 
la  direction  de  la  pariétale  antérieure  par  un  prolongement  analogue.  On  retrouve  le 
même  ourlet  de  démyélinisation,  au  niveau  du  cul-de-sac  de  la  corne  inférieure  du  ven¬ 
tricule  latéral,  juste  au-dessous  de  la  zone  sous-épendymaire.  L’axe  blanc  du  lobule  pa- 
racentral  n’est  pas  indemne.  Les  faisceaux  arqués  sont  respectés  partout,  et  leurs  anses, 
bien  imprégnées,  contrastent  avec  la  raréfaction  diffuse  de  la  couronne  rayonnante.  La 
capsule  interne,  dont  on  voit  la  naissance,  est  elle  aussi  éclaircie,  par  contre  les  systèmes 
myéliniques  des  noyaux  optostriés  et  le  pilier  antérieur  du  trigone  ont  une  imprégna¬ 
tion  normale.  Le  système  myélinique  de  l’écorce  est  bien  conservé,  sauf  une  petite  plage 
au  niveau  de  la  circonvolution  temporale  inférieure. 

Une  mince  lacune  se  voit  dans  la  capsule  interne  et  la  partie  dorsale  du  segment  in¬ 
terne  du  pallidum. 

La  coupe  plus  postérieure  (Tig.  3)  intéresse  les  circonvolutions  occipitales  et  particu- 
liè"ement  la  région  calcarine.  On  voit  aussitôt  le  contraste  formé  par  la  bonne  conserva¬ 
tion  des  contingents  afférents  périventriculaires  de  la  région  calcarine  et  l’éclaircis.se- 
ment  diffus  des  libres  profondes  du  centre  ovale,  en  particulier  des  régions  sous-corti- 
eales  sous-jacentes  à  la  temporale  moyenne,  inférieure,  aux  lobules  fusiformes,  aux 
coin  et  précoin.  Les  libres  profondes  correspondant  au  pli  courbe,  à  la  pariétale  infé¬ 
rieure,  au  forceps  major  sont  bien  myélinisées. 

La  première  coupe  de  l’hémisphère  droit  passe  en  avant  du  genou  du  corps  calleux 
et  intéresse  la  région  préfrontale,  au  niveau  de  la  partie  la  plus  antérieure  du  ventricule 
(fig.  4).  On  observe  également,  à  ce  niveau,  une  raréfaction  diffuse  de  la  substance, 
blanche  du  ventricule  avec  intégrité  des  faisceaux  arqués.  L’aire  de  démyélinisation  est 
ici  beaucoup  plus  étendue  qu’à  droite.  Les  axes  blancs  de  Fl,  F2,  F3  et  de  l’insula  mon¬ 
trent  à  un  moindre  degré  un  éclaircissement  myélinique.  La  seconde  coupe  est  l’homo¬ 
logue  de  celle  faite  dans  l’hémisphère  droit  et  intéresse,  comme  celle-ci,  la  corne  laté¬ 
rale  du  ventricule,  l’extrémité  antérieure  du  noyau  caudé  et  le  genou  du  corps  calleux- 
On  voit  ici  la  m.me  démyélinisation  du  centre  ovale  :  à  partir  de  l’angle  supéro-externe 
du  ventricule  latéral,  elle  se  continue  par  des  prolongements  étirés  dans  l’axe  blanc  il® 
F2,  F3  et  le  long  du  bord  externe  de  la  tête  du  noyau  caudé.  Les  fibres  dorsales  du  corps 
calleux,  issues  du  contingent  blanc  de  Fl,  F2,  et  qui  plongent  vers  le  corps  calleux  sont 
également  plus  éclaircies,  elles  contrastent  avec  celles  issues  du  cingulum,  qui  suivent 
la  même  direction  et  ont  conservé  leur  coloration  normale.  Le  contraste  est  frappant 
entre  leur  coloration  et  celle  des  fibres  issues  de  la  première  circonvolution  du  lobe  lirn- 
bique  et  de  la  partie  orbitaire  de  la  première  circonvolution  frontale  et  qui  entrent  dans 
la  composition  des  fibres  les  plus  ventrales  du  corps  calleux. 
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Le  bloc  répondant  à  l’ensemble  du  noyau  gris  central  et  du  lobule  paracentral  a  été 
conservé  pour  les  techniques  d’Achucarro  et  Van  Gieson.  Les  lésions  de  centre  ovale 
sont  ici  exactement  les  mêmes  que  celles  du  côté  opposé,  avec  cette  différence  qu’elles 
sont  plus  accentuées.  La  plage  de  démyélinisation  s’étend  jusqu’au  pied  de  l’axe  blanc 
du  lobule  paracentral  et  de  la  pariétale  antérieure  et  se  continue  dans  les  capsules 
externe  et  interne. 

La  coupe  la  plus  postérieure  intéresse  la  circonvolution  occipitale  et  passe  par  la 
corne  postérieure  du  ventricule  latéral  (fig.  5).  Le  centre  ovale  est  à  ce  niveau  également 
cclairci,  mais  ces  lésions  sont  moins  graves  que  ce  que  nous  avons  observé  au  niveau  du 
pôle  antérieur.  Le  faisceau  longitudinal  inférieur,  les  fibres  sous-épendymaires  de  la 
couche  sagittale  occipitale  interne  ont  leur  myélinisation  habituelle.  On  observe  aussi 
>^«6  démyélinisation  légère  dans  la  substance  blanche  située  sous  l’insertion  de  la  pre- 
mière  temporale,  de  la  temporale  moyenne,  de  l’occipitale  interne  et  du  pli  courbe. 

Corps  slrié.  —  Sur  la  préparation  passant  par  la  partie  inférieure  du  putamen  et  du 
l'oyau  caudé,  on  observe  un  éclaircissement  léger  de  la  myélinisation  de  la  capsule 
interne,  sauf  au  niveau  du  foyer  de  ramollissement  plus  haut  signalé. 

Sur  une  coupe  un  peu  plus  postérieure,  la  partie  la  plus  ovale  de  ce  foyer  lacunaire 
s  aperçoit  au  niveau  d’un  des  ponts  putamino-caudés. 

Dans  le  reste  de  la  préparation  (fig.  5),  on  voit  aussitôt  que  les  noyaux  gris  centraux 
portent  de  nombreuses  criblures,  comme  nous  sommes  habitués  à  en  voir  dans  les  pro¬ 
cessus  préséniles. 

Plus  en  arrière  encore,  sur  les  préparations  au  Van  Gieson,  on  retrouve  le  foyer  de  la 
Landelette  putamino-caudée.  On  voit  que  le  pallidum  porte  lui  aussi  des  criblures  dont 
les  plus  importantes  au  niveau  de  la  lame  médullaire  interne  et  les  plus  petites  au 
oiveau  de  la  région  qui  sépare  le  pallidum  de  la  substance  innominée  de  Reichert. 

Un  petit  loyer  analogue  s’observe  dans  la  partie  la  plus  externe  de  la  substance  noire. 

Tronc  cérébral.  —  Depuis  le  pied  du  pédoncule  où  elle  occupe  le  tiers  moyen,  on  pour¬ 
suit  la  dégénérescence  pyramidale  dans  tout  le  tronc  cérébral. 

Cervelet.  —  L’axe  blanc,  les  lamelles,  le  noyau  dentelé  ont  des  formations  myéli- 
uiques  intactes. 

Moelle.  —  Dégénérescence  de  deux  voies  pyramidales,  mais  d’importance  inégale.  A 
gauche,  la  démyélinisation  occupe  non  seulement  le  triangle  de  la  voie  pyramidale 
croisée,  mais  il  y  a  une  dégénérescence  nette  de  la  voie  pyramidale  directe  et  d’un  certain 
nombre  de  fibres  adjacentes  du  cordon  antérieur.  A  droite,  les  fibres  de  la  voie  pyrami- 
<1816  directe  ne  sont  pas  intactes,  mais  la  dégénérescence  doit  y  être  soigneusement  re¬ 
cherchée.  Du  même  côté,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  estbeaucoup  plus  dis¬ 
crète. 


V  Bref,  nous  retrouvons  ici  une  démyélinisalion  progressive,  bilatérale  el 
symétrique  du  centre  ovale,  atteignant  sa  ptus  grande  intensité  au  niveau  des 
légions  frontates  et  paracentrales,  s’atténuant  au  niveau  de  la  région  pariélo- 
O'^cipitale.  Elle  manque  dans  la  région  temporo-angulaire.  Elle  conditionne 
Rne  dégénérescence  des  deux  voies  pyramidales  el  s’accompagne  d’un  étal 
précribl  des  noyaux  gris  centraux.  Cette  démyélinisation  a  un  aspect  systé¬ 
matisé,  et  ne  résulte  aucunement  de  la  confluence  de  foyers  malaciqües.  Elle 
«st  calquée  sur  les  profils  ventriculaires. 

Une  coupe  cytologique  passant  par  les  tubercules  mamillaires,  le  tuber,  la  subs¬ 
tance  innominée  de  Reichert  et  la  commissure  antérieure  montre  aussitôt  la  situation 
rte  ces  criblures.  Les  noyaux  ventriculaires  du  tuber,  le  noyau  de  la  bandelette,  la  subs¬ 
tance  innominée  de  Reichert,  depuis  la  région  trigonale  jusque  sous  le  putamen,  sont 
indemnes.  Le  noyau  juxtatrigonal  périventriculaire  du  tuber  est  conservé.  Les  lésions 
vasculaires  sont  moins  importantes  au  niveau  de  l’avant-mur  qui  est  bien  développé, 
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Aspect  (le  la  zone  de  transition  entre  la  partie  saine  et  la  partie  démyélinisée,  margination 
des  corps  grannienx  et  non-rcsorplion  des  prélipoïdes  de  désintégration  (Scarlach). 


Fig.  Fl. 
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i[u’au  niveau  du  putamen, surtout  à  hauteur  de  la  lame  médullaire  interne,  c’est-ii-dire, 
à  la  hauteur  du  plan  de  jonction  pallido-putaminal  où  on  trouve  plusieurs  petits  foyers 
■  le  ramollissements  anciens. 

Des  foyers  microscopiques  analogrues  existent  au  niveau  de  la  lame  médullaire 
externe  et  semblent  du  même  âge. 

Les  modifications  vasculaires  sont  les  plus  nettes  en  plein  putamen. 

Les  artères  sont  dilatées,  leurs  parois  sciérosées,  la  tunique  interne  est  épaissie,  la 
mésartère  est  le  plus  fibrosée. 

Le  pallidum  lui-mème  est  occupé  par  de  nombreux  foyers  beaucoup  plus  petits  situés 
surtout  dans  sa  moitié  dorsale,  n’affleurant  à  la  capsule  interne  que  sur  ce  point.  Les 
parois  vasculaires  montrent  de-ci  de-là  une  involution  hyaline.  La  zone  la  plus  médiane 
du  pallidum  est  le  siège  d’une  gliose  plus  dense,  vraisemblablement  par  agglutina¬ 
tion  des  foyers.  Les  cellules  sont  conservées. 

Immédiatement  en  dehors  de  la  région  trigonale,  on  retrouve  l’aspect  de  la  partie 
antérieure  du  noyau  thalamique  externe  :  à  ce  niveau,  les  lésions  sont  plus  grossières 
encore.  Dans  la  partie  plus  dorsale  du  noyau  caudé,  on  retrouve  le  processus  de  sclérose 
vasculaire  avec  prolifération  capillaire  observée  dans  le  segment  pallidal  interne. 

Une  grande  coupe  passant  un  peu  en  arrière  de  la  précédente  montre  que  les  autres 
noyaux  du  thalamus  sont  beaucoup  moins  touchés  par  les  lésions  vasculaires  et  l’inté¬ 
grité  de  la  partie  plus  caudale  des  noyaux  tubéro-ventriculaires. 

L’écorce  cérébrale  est  intacte.  On  voit  cependant  par  places  de  petits  foyers  de  ra¬ 
mollissement  nés  aux  dépens  des  vaisseaux  de  la  région  immédiatement  sous-corticale 
(  fig.  y)  et  qui  ont  provoqué  des  lésions  en  coin  dans  la  substance  grise  elle-même. 

Au  point  de  vue  cellulaire,  les  formations  aussi  bien  corticales  que  sous- 
corticales  sont  intactes.  Sans  doute,  observe-t-on,  en  quelques  endroits, 
une  atteinte  de  la  substance  grise  par  de  petits  foyers  malaciques,  mais 
ceux-ci  ne  donnent  nulle  part  une  atteinte  systématisée  et  sont  quantita¬ 
tivement  à  l’arrière  plan  du  processus  pathologique. 

Le  mode  d'exlension  de  Vaffeclion  est  une  démyélinisation  gagnant  de 
proche  en  proche  tes  systèmes  de  la  couronne  rayonnante,  à  partir  des  ventri¬ 
cules.  Elle  vient  mourir  au  seuil  des  faisceaux  arqués,  qui  ourlent  la  subs¬ 
tance  grise  corticale. 

Lonlrairement  à  ce  que  l’on  observe  dans  la  sclérose  en  plaques  où  la  démyélinisation 
se  termine  par  un  bord  abrupt,  où  elle  découpe  l’hémisphère  à  l’emporte-pièce,  ici  la 
transition  entre  les  zones  saines  délimitées  est  progressive  (fig.  10).  Les  fibres  s’éclair¬ 
cissent  très  lentement,  puis  on  ne  retrouve  plus  que  quelques  axones  en  dégénérescence 
inoniliforme.  Au  centre  de  la  plaque  tout  est  détruit.  Cette  extension  progressive  de  la 
démyélinisation  est  fort  frappante  et  montre  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  confluence  de  pe¬ 
tits  foyers  malaciques  mais  d’un  processus  évoluant  dans  le  centre  ovale  même.  Cette 
interprétation  est  confirmée  par  l’aspect  des  dégénérescences  qui  se  poursuivent  dans 
l.î  corps  calleux  et  dans  l’axe  blanc  des  circonvolutions  adjacentes,  à  partir  du  foyer 
principal. 

L'élude  des  préparations  traitées  par  les  méthodes  des  graisses  et  les  colora¬ 
tions  spéciales  pour  la  neuroglie  nous  permettent  de  préciser  le  rythme  de  celle 
désintégration  myélinique  et  confirme  la  superposition  des  deux  processus 
indépendants  :  une  démyélinisation  légère,  banale,  périvasculaire  qui  est 
celle  des  criblures  ;  une  démyélinisation  diffuse,  extensive,  évoluant  dans 
toute  l’étendue  du  champ  delà  couronne  rayonnante  et  dont  on  peut  poursuivre, 
dans  l’a.re  blanc  des  circonvolutions  et  dans  le  corps  calleux, T  évolution  centri¬ 
fuge. 
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En  effet,  sur  les  préparations  pour  les  graisses,  on  retrouve  la  même  différence  que 
sur  les  préparations  myéliniques  :  le  centre  de  la  plaque  démyélinisée  ne  présente  plus 
qu’un  aspect  spongieux,  tissu  à  larges  mailles  contenant  de-ci,  de-là,  un  corps  granuleux 
libre.  La  plupart  des  corps  granuleux  à  graisse  neutre  sont  péri  vascularisés. 

L’image  est  parfois  troublée  du  fait  qu’à  ce  processus  démyélinisant  se  superposent 
de  petits  foyers  vasculaires  qui  donnent  à  la  zone  de  sclérose  un  aspect  plus  irrégulier. 
Ces  foyers  sont  particulièrement  gênants  au  niveau  de  la  région  des  faisceaux  arqués 
qui  est,  tout  à  la  fois,  le  point  de  choix  pour  l’étude  de  la  sclérose  diffuse  et  le  siège  de 
prédilection  de  certains  très  petits  ramollissements  intracorticaux.  Abstraction  faite 
de  ces  petites  criblures,  cernées  de  quelques  corps  granuleux,  centrées  sur  les  vaisseaux, 
on  peut  distinguer,  dans  la  couronne  rayonnante,  deux  zones  bien  distinctes  :  une  zone 
corticale  spongieuse  déshabitée,  une  zone  périphérique  où  l’aspect  alvéolaire  commence 
à  apparaître  et  où  on  retrouve  un  grand  nombre  de  corps  granuleux.  Ceux-ci  sont  parti¬ 
culièrement  nets  sous  les  faisceaux  arqués.  Ces  corps  granuleux  se  retrouvent  sur  les 
préparations  à  l’hématoxyline  ferrique  sur  les  préparations  par  la  méthode  d’Azan. 
Ils  semblent  plus  riches  en  prélipoïdes  qu’en  graisses  neutres,  sur  les  préparations  au 
Soudan.  A  ce  niveau,  un  certain  nombre  d’astrocytes  portent  les  mêmes  débris  méta¬ 
boliques.  Sur  les  préparations.'cytologiques,  on  voit,  à  côté  des  corps  granuleux,  de-ci, 
de-là,  une  réaction  périvasculaire  indiquant  l’activité  du  processus  dégénératif. 

Les  corps  granuleux  sont  disposés  dans  la  périphérie  du  foyer,  à  quel¬ 
que  distance  des  faisceaux  arqués,  ils  sont  beaucoup  moins  nombreux  que 
dans  les  formes  graves  infantiles  de  la  sclérose  diffuse.  Ils  ne  sont  pas  char¬ 
gés  de  graisses  neutres,  comme  ceux  qu’on  retrouve  dans  l’espace  périvas¬ 
culaire  dilaté  des  criblures,  mais  leur  contenu  prend,  avec  les  différentes 
méthodes,  une  teinte  mate  et  sale  qu’il  est  convenu  de  considérer  comme 
caractéristique  des  substances  prélipoïdiques.  Ils  sont  beaucoup  plus 
nombreux,  que  ceux  que  nous  retrouvons  au  voisinage  des  vaisseaux  alté¬ 
rés,  ont  disparu  dans  le  centre  du  foyer  où  se  retrouvent  encore  les  macro¬ 
phages  périvasculaires. 

Les  axones  ne  sont  pas  conservés  comme  dans  les  plaques  de  sclérose  mul¬ 
tiloculaire,  ils  subissent  une  destruction  profonde,  les  préparations  au 
Bielschowsky  sont  à  ce  sujt  péremptoires  (fig.  2) . 

L’activité  de  la  neuroglie  vectrice  n’est  décelable  qu’à  la  périphérie  du 
foyer  où  cependant  elle  est  assez  peu  active. 

A  côté  des  corps  granuleux  nous  retrouvons  des  astrocytes  fibreux  dont  un  certain 
nombre  portent  les  granulations  graisseuses  réfringentes,  évoluées  en  graisses  neutres. 
Dans  quelques  astrocytes  nous  voyons  des  figures  de  division,  elles  sont  exception¬ 
nelles.  Les  dégénérescences  faisciculaires  s’accompagnent  parfois  de  proliférations 
ù’une  macroglie  plasmatique  fort  active,  mais  c’est  l’exception.  Au  demeurant,  dans 
la  zone  d’extension  du  foyer,  la  neuroglie  est  peu  active,  tant  au  point  de  vue  de 
son  activié  vectrice  que  cicatricielle.  C’est  ce  que  confirment  les  préparations  fibrillaires 
par  la  méthode  de  Holzer.  Si  nous  comparons  entre  elles  deux  coupes  successives  d’un 
même  bloc,  l’une  traitée  par  la  méthode  myélinique  du  Spielmeyer,  l’autre  par  le  Holzer 
(fig.  12),  on  voit  aussitôt  que  la  fibrose  gliale  n’est  dense  que  dans  la  zone  sous-épendy- 
ihaire  et  dans  cette  partie  du  centre  ovale  qui  borde  le  ventricule.  A  partir  de  là,  elle 
va  en  diminuant  pour  disparaître  complètement  à  proximité  de  la  région  qui  répond  aux 
faisceaux  arqués.  Cette  extension  centrifuge  de  la  sclérose  neurogliale  est  avec  l’image 
myélinique,  le  plus  bel  argument  qu’on  puisse  invoquer  pour  démontrer  l’indépendance 
du  processus  pathologique  à  l’égard  des  accidents  malaciques. 

Dans  cette  même  région,  la  prolifération  gliofibrillaire  est  également  dis- 
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crête.  La  sclérose  gliale  diffuse  va  en  diminuant  régulièrement  du  bord 
paraventriculaire  du  centre  ovale  ves  les  régions  sous-corticales. 

Au  moment  où  nous  le  surprenons  ici,  le  processus  pathologique  semble 
être  entré  dans  une  phase  de  repos  :  le  centre  de  la  zone  démyélinisée  est 
déblayé  depuis  longtemps  ;  à  la  périphérie  même,  les  produits  de  désinté¬ 
gration  épars  dans  le  parenchyme  sont  peu  abondants  ;  les  corps  granu¬ 
leux  qui  doivent  veiller  à  leur  résorption  peu  nombreux  et  peu  actifs, 
y.  La  maladie  ne  se  limite  aux  centres  nerveux.  Le  nerf  optique  lui-mêm ; 
présente  un  début  de  démyélinisation  :  elle  est  diffuse,  n’atteint  encore  que 
certains  paquets  de  fibres,  et  cependant  elle  s’inscrit  déjà,  au  niveau  de 
leurs  graisses,  par  un  début  de  gliose  fibrillaire  (fig.  13). -5^ 

IV.  ' —  Discussion. 

Si  l’on  résume  l’ensemble  de  ces  données  histopathologiques,  on  peut 
conclure  à  la  coexistence  de  diux  processus  pathologiques  : 

1°  Une  sclérose  diffuse  démyélinisante  du  centre  ovale. 

2°  Une  artériosclérose  cérébrale  modérée,  n’atteignant  que  les  petits  vais¬ 
seaux  des  ganglions  gris  centraux,  du  tronc  cérébral  et  conditionnant  un 
état  précriblé  discret. 

La  coexistence  des  deux  processus,  l’un  vasculaire,  l’autre  parenchy¬ 
mateux,  pose  la  question  de  leurs  relations  réciproques  :  les  démyélinisations 
ne  sont-elles  pas  consécutives  à  des  perturbations  circulatoires  ?  Il  est 
hors  de  doute,  a  priori,  que  certaines  localisations  de  la  démyélinisation 
ont  quelque  rapport  avec  l’irrigation  vasculaire  ou  liquidienne  de  l’encé¬ 
phale,  mais  c’est  là  un  problème  qui  dépasse  le  cadre  de  cette  contribution. 

La  question  qui  se  pose  ici  est  plus  précise  :  les  petites  criblures  des 
noyaux  gris  centraux,  certaines  micromalacies  corticales  et  infracorti- 
cales  suffisent-elles  à  justifier  la  présence  d’un  processus  démyélinisant 
qui  affirme,  par  ses  caractères  histologiques,  un  aspect  aussi  extensif  ? 

L’expérience  quotidienne  y  répond  :  elle  montre  que  ces  états  précriblés 
et  criblés  de  l’âge  présénile,  pain  quotidien  du  neuropathologiste,  ne  s’ac¬ 
compagnent  pas  de  la  sclérose  pulvérulente,  brunâtre  et  symétrique  que 
nous  venons  de  décrire.  Mais  on  peut  répondre  que  des  cas  comme  celui-ci 
sont  des  formis  exceplionndl’s  de  cérébrosclérose  a’oriyine  vasculaire,  et 
il  existe  en  effet  un  type  anatomopathologique  dans  la  littérature  récente 
justifiant  cet  argument. 

Sous  le  nom  d  encéphalite  sous-corlicale  progressive  chronique,  O.  Bins- 
wanger  (15)  isola,  en  1894,  une  variété  d’artériosclérose  cérébrale,  carac¬ 
térisée  par  l’intégrité  de  l’écorce,  une  atteinte  marquée  de  la  substance 
blanche  sous-corticale  où  les  foyers  artérioscléreux,  localisés  dans  les  ré¬ 
gions  temporale  ou  occipitale,  respectent  toutefois  le  système  des  fibres  en 
U.  L’affection  fut  surtout  étudiée  au  point  de  vue  histologique  par  yUzhei- 
mer,  qui  fut  frappé  du  caractère  systématique  de  cette  désintégration  et  la 
considéra  comme  une  variété  de  sclérose  localisée  à  certains  vaisseaux  de 
la  substance  blanche.  Dans  les  cas  de  Binswanger  et  Alzheimer,  on  obser- 
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Fig.  13.  -  Dans  le  nerf  optique,  lésions  de  denivelinisation  (Weigerl). 
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vait,  en  effet,  une  succession  de  foyers  circonscrits,  limités  à  l’axe  blanc, 
à  bords  tantôt  tranchés,  tantôt  imprécis,  constitués  au  point  de  vue  cyto¬ 
logique  d’un  complexe  de  corps  granuleux,  d’astrocytes  et  d’éléments  mi¬ 
crogliaux. 

Le  tableau  clinique  rappelait  par  l’excitation  souvent  mégalomanique 
la  paralysie  générale  :  c’est  de  celle-ci  que,  dans  son  travail  original,  Bins- 
wanger  s’ efforçait  de  le  séparer,  et  c’est  également  de  celle-ci,  que  se  rappro¬ 
chait  l’observation  de  son  élève  Dieckmann  (16  . 

Le  cas  de  Dieckmann  concernait  un  alcoolique  d’ailleurs  syphilitique  présentant 
après  un  delirium  tremens,  une  régression  mentale  progressive,  grave,  avec  finalement 
dysarthrie,  hyperréflexie,  et  qui  mourut  après  une  série  d’ictus,  à  symptômes  gauches 
avec  hémianopsie.  L’évolution  totale  dura  sept  années. 


K.(1848-1879)  B.(1839 -1898)  P(l860-) 

^  - 1868 _ .PJ _ 1881 _ 0  3 
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I  I 

□  O  oeæao 

1  I  3  4  5  6  7 

IV  ° 

■  Sc/érose  diffuse 
©  Affection  mentale 
S  Encéphalite  de!  'enfance  ou  épilepsie 

l'ig.  1.).  -  Arbre  généalogique  de  la  famille  B... 

L’autopsie  montra,  en  dehors  d’une  leptoméningite  chronique,  de  graves  lésions 
myéliniques  surtout  dans  la  partie  caudale  de  l’hémisphère  droit.  Elles  sont  constituées 
par  une  série  de  petits  foyers  de  la  grosseur  d’une  tâte  d’épingle,  centrée  sur  des  vais¬ 
seaux  altérés.  Là  ou  ils  manquaient,  les  lésions  myéliniques  faisaient  également  défaut. 

C’est  ce  même  tableau  de  paralysie  générale  atypique  qu’observa 
Nissl  (17),  mais  l’affection  évoluait  par  périodes  très  différentes  de  l’allure 
habituelle  de  cette  maladie. 

Le  malade  de  Nissl  ne  présentait  un  délire  mégalomanique  avec  excitation  que  dans  la 
première  partie  de  son  évolution  qui  dura  deux  ans.  Il  se  calma  ensuite  et  se  main¬ 
tint  pendant  cinq  ans  dans  un  état  d’euphorie.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  six  ans  d’évolu¬ 
tion  qu’il  devient  dysarthrique  et  gâteux.  Ilmourut  decachexie,  septans  après  le  début. 

La  description  histopathologique  de  Nissl  est  nette  :  les  vaisseaux  basi¬ 
laires  sont  sclérosés,  il  note  deux  petits  ramollissements  kystiques  préfron¬ 
taux,  les  foyers  malaciques  atteignant  surtout  le  centre  ovale, respectent 
les  fibres  en  U  et  ont  parfois  les  dimensions  de  13  cm.  sur  2  mm.  de  large. 
Entre  les  foyers,  le  tissu  a  l’aspect  normal.  Les  lésionsvasculairessontgéné- 
ralisées,  môme  si  la  démyélinisation  n’est  pas  identique  partout,  elles  revê- 
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tent  le  caractère  typique  de  la  sclérose  artérielle  et  pour  Nissl  il  n’y  a  au¬ 
cun  doute  que  le  processus  pathologique  de  la  substance  blanche  soit  à 
point  de  départ  vasculaire.  Une  observation  plus  récente  est  due  à  Far- 
nell  et  Globus  (18',  qui  décrivirent  également,  dans  leur  cas,  une  démyéli¬ 
nisation  irrégulière  du  centre  ovale  rappelant  la  sclérose  en  plaques,  avec 
corps  granuleux,  avec  atteinte  des  axones,  démyélinisation  par  foyers 
centres  sur  des  vaisseaux  fortement  altérés  et  parfois  thrombosés.  Ils 
admettaient,  comme  Alzheimer,  une  atteinte  artérioscléreuse  élective  des 
vaisseaux  longs  sous-corticaux. 

Leur  malade,  âgée  de  40  ans,  se  présentait,  cliniquement,  comme  une  rigidité  progres¬ 
sive,  atteignant  rapidement  un  degré  de  véritable  décérébration  avec  signes  pyrami¬ 
daux  bilatéraux  et  un  état  de  confusion  mentale  terminale.  L’alïection  atteignait  en¬ 
core  les  noyaux  gris  centraux  et  la  substance  noire. 

Ce  cas  est  plus  complexe,  au  point  de  vue  histopathologique,  que  l’ob¬ 
servation  précédente,  dont  il  diffère  d’ailleurs  considérablement  au  point 
de  vue  clinique. 

L’encéphalite  sous-corticale  progressive,  isolée  par  Binswanger  et  Alzhei¬ 
mer,  est  caractérisée  par  une  succession  d'incidents  vasculaires  :  le  centre  avait 
^st  ponctué  de  petits  foyers,  comme  l’évolution  clinique  est  marquée  par  des 
ictus.  En  même  temps,  se  réalise  une  désagrégation  mentale  grave,  avec  une 
impotence  physique  croissante  :  l’histoire  de  la  maladie  rappelle  celle  des  arté¬ 
rioscléroses  cérébrales  el  Iradüil  parfaitemenl  coalescence  d’incidents  mala- 
ciques.  Ce  sont  eux  qui  donnent  à  cette  affection  son  caractère  vraiment 
particulier,  qui,  à  notre  avis,  ne  peut  pas  être  confondu  avec  celui  des 
leucodystrophies  tardives. 

V.  —  Etude  généalogique. 

La  publication  de  nos  cas  a  été  retardée  du  fait  des  difficultés  rencontrées 
par  la  Section  généalogique  de  l’Institut  Bunge,  dans  l’établissenjent  d’un 
arbre  complet,  dont  l’intérêt  nous  paraissait  considérable  au  point  de  vue 
de  l’hérédité  pathologique.  Cet  effort  fut  cependant  couronné  de  succès. 

Le  père  de  nos  malades  Wilhelm  B...  (1  /2)  est  d’origine  allemande,  a 
épousé  à  U...  en  Prusse,  en  1868,  Agnès  K...  (1  /l)  dont  il  eut  six  enfants. 

Le  premier  Hendrick  Wilhelm  B...  (II  /l),  né  en  1869,  a  quitté  la  Belgique  en  1913  et 
est  mort  en  1917  à  l’Hôpital  de  Sheffleld  où  il  habitait  depuis  1915.  Il  a  présenté  pen¬ 
dant  les  années  1915-1916  de  gros  troubles  mentaux  et  a  été  interné  à  leur  suite  pendant 
trois  mois. 

Le  second  Wilhelm  Hubert  B...  (II  /2),  né  en  1871,  habite  Anvers,  s’y  est  marié  et  a 
Un  enfant  bien  portant. 

La  troisième  Anna  (II /3),  née  en  1873,  mariée  et  sans  enfants,  habite  Anvers  et 
®st  bien  portante. 

Le  quatrième  Joseph,  né  en  1872  (11  /4),  a  une  enfant  Henriette  (III  /2),  elle-même 
mère  d’un  fils  Hubert  (IV-1),  tous  habitent  Anvers  et  sont  intacts.  Henriette  seule  pré¬ 
sente  des  périodes  de  dépression  anxieuse. 

La  cinquième  Anne-Marie  (II  /5),  née  en  1875,  s’est  mariée  en  Belgique,  habite  près 
de  Bruxelles,  n’a  pas  de  descendance. 
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La  sixième  Catherine  (II /6),  née  en  1877,  s’est  mariée  et  est  mère  de  cinq  enfants 
(III  /3à  III  /7),qui  tous  ont  pu  être  examinés.  La  mère  est  bien  portante  et  ne  présente 
en  ce  moment  qu’une  hypertension  modérée  et  bien  compensée.  Les  enfants  sont 
plutôt  chétifs  et  deux  d’entre  eux  présentent  des  troubles  mentaux  légers. 

La  fdle  Gertrude  (III  /4)  est  une  cgclolhijmique  qui  a  été  internée  pendant  un  épisode 
maniaque  d’une  durée  de  trois  mois. 

Le  fiis  Henri  (III /5)  est  un  caractère  difficile  à  tendances  paranoïaques. 

La  dernière  enfant  Anna  (III  /7)  est  morte  à  l’âge  de  trois  mois  de  méningite  tuber¬ 
culeuse. 


Du  premier  mariage  de  Wilhelm  B...  avec  Agnès  K...  sont  donc  issus  une 
série  de  sujets  présentant  des  troubles  mentaux  ayant  nécessité  des  inter¬ 
nements  de  courte  durée.  Nous  n’avons  pas  de  renseignements  précis  sur 
les  symptômes  présentés  par  l’un  d’eux,  mais,  parmi  les  trois  autres,  on 
note  deux  psychoses  périodiques  et  un  caractère  pathologique  du  type 
paranoïaque. 

Wilhelm  B...  lui-même  était  boulanger,  travailleur,  sobre,  d’intelligence 
normale.  A  l’âge  de  59  ans,  il  s’est  cru  ruiné  par  la  concurrence  des  coopéra¬ 
tives  et  s’est  suicidé  par  pendaison  en  1898. 

Veuf  d’Agnès  K...,  il  avait  épousé  à  Anvers  enl881,  Elisabeth  P...  dont 
il  a  douze  enfants  ; 

Le  premier  est  Jules  B...  (II  /7),  né  en  1881,  a  quitté  Anvers,  s’est  marié,  sans  enfants. 
A  pu  être  examiné  et  ne  présente  aucun  trouble  neurologique  ni  somatique.  Il  a  un 
enfant  adoptif. 

La  seconde  est  Agnès  (II /8),  née  en  1882,  mariée  ici  et  est  atteinte  de  bronchite 
chronique.  Elle  a  trois  enfants  (III /9  à  11)  qui  ont  été  examinés  et  dont  l’aîné 
atteint  d’asthénie  présente  une  cyphoscoliose  très  marquée.  Pas  de  symptômes  neuro¬ 
logiques  ni  mentaux. 

Le  troisième  Joseph-Hubert  (II  /9),  né  en  1884,  est  marié,  sans  enfants  et  ne  présente 
aucune  anomalie  neurologique  ni  psychique. 

Le  quatrième  Jean-Henri  (II  /lO),  né  en  1885,  est  célibataire.  C’est  un  caractère  très 
particulier,  il  vit  seul,  ne  sort  qu’à  la  tombée  du  soir,  ne  fréquente  personne  dans  son 
quartier  et  ne  cause  à  aucun  voisin  que  quand  il  est  ivre.  Nous  avons  pu  l’approcher  à 
deux  reprises.  Caractère  soupçonneux,  avec  de  gros  troubles  de  la  mémoire.  Crises  de  vio¬ 
lente  colère.  Pupilles  réagissant  lentement  à  la  lumière.  Fond  d’œil  normal. 

Démarche  légèrement  spasmodique.  Les  réflexes  sont  très  vifs  aux  membres  inférieurs. 
Clonus  du  pied  bilatéral. 

Signe  de  Babinski  bilatéral.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  cérébel¬ 
leux. 

Hypertension  19/11.  Wass.  sang  négatif. 

Examen  des  urines  au  point  de  vue  albumine  et  sucre  négatif. 

Le  patient  a  refusé  de  se  laisser  examiner  plus  complètement  au  point  de  vue  bio¬ 
logique. 

A  la  suite  de  nos  visites,  il  a  quitté  son  domicile,  il  a  déménagé  et  nous  n’avons  pas 
encore  pu  retrouver  ses  traces. 

Le  cinquième  Charles- Antoine  (II  /11)  est  né  en  1886,  s’est  marié  ici,  etatrois  enfants 
bien  portants  (III  /12-14).  Son  histoire  est  relatée  dans  notre  observation  2. 

Le  sixième  Edmond  (II  /12)  est  né  en  1887,  s’est  marié  et  a  un  enfant  bien  portant 
(III  /15),  nous  ne  trouvons  ni  chez  le  père  ni  chez  l’enfant  de  modifications  neùropsy- 
chiques. 

La  septième  Elisabeth-Ida  (II  /13),  née  en  1889,  célibataire.  Elle  fait  l’objet  de 
notre  observation  2. 
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Lehuitième  est  Florent  (II  /I4),  né  en  1890  et  marié  sansenfants.  C’est  un  défiile,  qui 
conserve,  d’une  affection  cérébrale  infantile,  de  rares  accès  convulsifs  et  un  slrabisme 
convergent. 

La  neuvième  est  Eugénie  (II  /I5),  née  en  1891  et  morte  à  l’âge  de  trois  ans  de 
Convulsions. 

La  dixième  est  Emerance  (II  /I6),  née  en  1893  et  décédée  en  1909  sans  renseigne¬ 
ments. 

Le  onzième  est  Pierre  (II  /I7),  né  en  1894  et  décédé  à  l’âge  d’un  an  de  convulsions. 

Le  douzième  est  Corneille  (II  /I8),  né  en  I89G,  marié  et  père  d’un  enfant  (III  /I6)  bien 
portant.  Le  père  s’est  présenté  à  notre  examen  à  deux  reprises.  C’est  un  homme  cor¬ 
pulent,  très  indifférent,  soupçonneux  comme  son  frère  signalé  plus  haut  (II  /lO),  très  irri¬ 
table  et  gros  troubles  de  la  mémoire. 

L’examen  neurologique  montre  une  vivacité  nettement  anormale  des  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs,  mais  sans  clonus  ni  signe  de  Babinski,  Wassermann  du  sang 
négatif. 

^Dans  la  descendance  issue  du  mariage  de  Wilhelm  B...  avec  Elisabeth  P., 
elle  aussi  d’origine  allemande,  noustrouvons  donc, à  côté  des  deux  formes 
typiques  complètes  de  la  leucodystrophie  familiale  à  début  tardif,  deux 
cas  frustes  dont  l’un  (11-18^  ne  se  manifeste  que  par  des  troubles  du  carac¬ 
tère  (méfiance,  troubles  de  la  mémoire,  irritabilité) ,  dont  l’autre  (II-IO) 
présente,  à  côté  des  mêmes  troubles  mentaux,  un  syndrome  bipyramidal 
des  membres  inférieurs. 

L’existence  de  deux  souches  issues  d’un  même  père  dont  l’une  (K)  ne 
comporte  que  quelques  sujets  atteints  de  troubles  mentaux  légers  du  type 
périodique,  mais  dont  l’autre  (P.)  offre  des  atteintes  mentales  gravement 
fiéficitaires  avec  manifestations  neurologiques  grossières  —  permet  d’in¬ 
férer  que  la  conjugaison  pathogène  comporte  une  rencontre  d’homozggotes.\ 

La  maladie  se  comporte  comme  uncaractère  héréditaire  récessif  au  moins, 
■dans  la  mesure  où  permet  d’en  juger  notre  enquête  actuelle.  L’existence 
de  formes  frustes  analogues  à  celles  de  l’observation  II-IO  montre  avec 
quelle  prudence  on  doit  admettre  la  présence  de  paraplégie  spasmodique 
pure,  dans  des  souches  de  sclérose  diffuse  :  il  est  certain  que  si  notre  pre- 
uuer  cas  n’avait  pas  été  suivi  jusqu’à  la  fin  et  vérifié  histologiquement,  un 
tel  diagnostic  eût  pu  être  défendu  à  bon  droit,  et  cela  pendant  la  plus 
grande  partie  de  l’évolution. 

Conclusions. 

Nous  apportons  aujourd’hui  la  description  anatomoclinique  d’une  forme 
tardive  de  leucodystrophie  familiale,  déjà  observée  par  Ferraro  avant 
nous  et  comportant  ; 

1°  Un  syndrome  psychique  caractérisé  au  début  par  des  troubles  affec¬ 
tifs  et  évoluant  rapidement  vers  une  déchéance  mentale  grave  et  sans 
rémissions  ; 

2°  Un  syndrome  de  paraplégie,  puis  de  quadriplégie  hyperspasmodique 
nvec  tous  les  signes  de  la  série  pyramidale  ;  — ■  la  rigidité  finale  rappelle 
d  assez  près  celle  que  nous  avons  coutume  de  rapporter  aux  lésions  opto- 
■striées  :  rigidité  en  extension,  perte  des  automatismes  de  la  mimique  et  de 
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la  statique,  parole  pseudobulbaire  plus  ou  moins  scandée,  et  à  la  phase 
ultime  on  peut  voir  apparaître  une  paraplégie  en  flexion. 

3°  Une  atteinte  discrète  des  nerfs  optiques,  aboutissant  à  une  pâleur 
des  papilles  avec  ralentissement  des  réflexes  photomoteurs.  L’état  psy¬ 
chique  des  sujets  à  la  fin  de  leur  maladie  ne  permet  de  recueillir  aucun 
renseignement  sur  le  degré  de  conservation  de  la  vision.  Ce  syndrome  se 
développe  dans  la  troisième  ou  quatrième  décade  de  la  vie,  évolue  d’une 
manière  régulièrement  progressive  et  inéluctable  et  conduit  à  la  mort  dans 
un  temps  qui  varie  de  quatre  à  douze  ans. 

■^Elle  se  traduit  au  point  de  vue  histopathologique  par  :  1°  une  sclérose 
diffuse  démyélinisante  du  centre  ovale  ;  2°  une  artériosclérose  cérébrale 
modérée  n’atteignant  que  les  petits  vaisseaux  des  ganglions  gris  centraux, 
du  tronc  cérébral  et  conditionnant  un  état  précriblé  discret/^ 

Elle  diffère  de  l’encéphalite  sous-corticale  progressive,  isolée  par  Bins- 
wanger  et  Alzheimer,  caractérisée  par  une  succession  d’incidents  vascu¬ 
laires  :  le  centre  ovale  est  ici  ponctué  de  petits  foyers,  comme  l’évolution 
clinique  est  marquée  par  des  ictus.  En  même  temps,  se  réalise  une  désagré¬ 
gation  mentale  grave  avec  une  impotence  physique  croissante  :  l’histoire 
de  la  maladie  rappelle  celle  des  artérioscléroses  cérébrales  à  évolution  ra¬ 
pide.  Le  tableau  aussi  bien  anatomique  que  clinique  se  constitue  par  une 
coalescence  d’incidents  malaciques.  Ce  sont  eux  qui  donnent  à  cette  affec¬ 
tion  son  caractère  vraiment  particulier,  qui,  à  notre  avis,  ne  peut  être  con¬ 
fondu  avec  celui  des  leucodystrophies  tardives. 

Nous  attirons  l’attention  sur  le  contraste  des  cas  que  voici  avec  l’aspect 
rigide  (mais  le  plus  souvent  compliqué  de  mouvements  involontaires)  et 
extrapyramidal  de  la  leucodystrophie  chez  l’enfant.  Celte  modificaiion 
de  l’image  clinique,  à  l’intérieur  d’une  même  affection  pour  des  lésions  aussi 
semblables,  d’un  âge  à  l’autre,  n’esl  pas  seulement  le  fait  des  leucodysiro- 
phies. 

Nos  recherches  généalogiques  montrent  que  la  forme  tardive  comme  la 
forme  infantile,  constitue  une  affection  récessive,  née  au  hasard  d’une  conju¬ 
gaison  d’homozygoles  el  dont  les  formes  frustes  méritent  d’être  dépistées  avec 
le  plus  grand  soin.  ' 
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Allocution  du  Président  sortant  :  M.  BABBÉ. 

Mes  chers  Collègues, 

A  l’expiration  d’une  présidence  qui  fut  comme  les  peuples  heureux,  je 
tiens  à  vous  remercier  encore  une  fois  de  l’honneur  que  vous  m’avez  fait 
en  m’appelant  à  diriger  les  séances  de  notre  Société. 

Cette  direction  n’est  pas  toujours  une  sinécure  :  cela  tient  surtout  à 
l'abondance  des  communications  et  à  leur  longueur,  en  sorte  qu’il  est 
nécessaire  de  limiter  le  temps  accordé  aux  orateurs  :  nécessité  d'autant 
plus  grande  que  nous  ne  commençons  pas  toujours  nos  séances  à  l’heure 
exacte  et  que  très  souvent  un  comité  secret  nous  oblige  à  terminer  plus 
tôt  la  séance  proprement  dite. 

S’il  m’était  permis  de  formuler  quelques  vœux  avant  de  quitter  ce  fau¬ 
teuil,  je  dirais  qu’un  peu  plus  de  concision  et  de  discipline  de  la  part  des 
orateurs  serait  à  souhaiter  ;  si  ces  deux  conditions  étaient  remplies,  on 
n’aurait  pas  le  spectacle  regrettable  et  fréquent  de  communications  faites 
dans  le  bruit,  devant  un  auditoire  inattentif  ;  les  présentateurs  tiendraient 
un  plus  grand  compte  des  demandes  qui  leur  seraient  adressées,  et  l’on 
ne  serait  pas  obligé  de  prier  les  derniers  inscrits  d’abréger  exagéré¬ 
ment  leur  temps  de  parole  :  tout  cela  manque  d'ordre  et  de  proportion, 
et  l’on  ne  peut  que  regretter  les  anciennes  séances  de  la  société  où  l’on 
assistait  aux  discussions  savantes  et  serrées  des  maîtres  de  la  neurologie 
française,  devant  un  auditoire  attentif,  pour  le  plus  grand  bien  de  la 
science  et  l’instruction  des  personnes  présentes.  A  cette  époque,  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  comptait  beaucoup  moins  de  membres  et 
c’était  assurément  une  des  raisons,  mais  non  la  seule,  qui  donnait  beau¬ 
coup  plus  de  tenue  à  cette  assemblée. 

Après  avoir  formulé  ces  quelques  souhaits,  sur  le  sort  desquels  je  ne 
me  fais  aucune  illusion,  je  tiens  à  remercier  les  membres  du  Bureau 
pour  l’aide  constante  et  active  qu’ils  ont  bien  voulu  m’apporter  ;  ce  que 
j’avais  dit  au  début  de  1935,  je  ne  puis  que  le  répéter  maintenant.  Je  dois 
adresser  surtout  l’expression  de  la  gratitude  unanime  des  membres  de 
notre  Société  à  notre  dévoué  trésorier  démissionnaire,  M.  Albert  Char¬ 
pentier,  et  souhaiter  la  bienvenue  à  son  successeur,  M""®  Sorrel-Dejerine, 
lui  demandant  de  prendre  place  au  Bureau. 

J’invite  maintenant  mon  successeur  et  ami,  M.  Tinel,  à  prendre  place 
à  ce  fauteuil. 


Discours  du  Président  :  M.  TINEL 

Mes  chers  Collègues, 

Permettez-moi  de  remercier  tout  d’abord  notre  Président  sortant  des 
paroles  aimables  qu’il  a  bien  voulu  m’adresser.  De  votre  part  à  tous,  je  le 
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remercierai  aussi  de  tout  ce  qu’il  a  fait  cette  année  pour  notre  Société, 
de  la  conscience,  de  l'exactitude,  de  l’autorité  toujours  modeste,  et  de 
l’aimable  cordialité  avec  laquelle  il  a  présidé  nos  séances  et  dont  nous 
lui  sommes  tous  profondément  reconnaissants.  Je  m'efforcerai,  si  je  puis, 
de  suivre  son  exemple,  dans  les  fonctions  qu’il  me  laisse  aujourd’hui. 

L’honneur  de  présider  cette  année  aux  discussions  de  notre  Société  ne 
''a  pas  pour  moi,  mes  chers  collègues,  sans  quelque  mélancolie,  en  me 
rappelant  avec  insistance  au  sentiment  du  temps  qui  passe  et  des  années 
qui  s’écoulent  ! 

Il  y  a  si  peu  de  temps  encore,  me  semble-t-il,  que  vous  me  faisiez  l’hon- 
ueur  de  m’admettre  parmi  vous,  sous  le  patronage  de  mon  vénéré 
uiaître.  le  P''  Dejerine. 

Je  suis  particulièrement  heureux  aujourd’hui  d’adresser  à  son  souvenir 
Un  hommage  ému  et  reconnaissant,  en  y  associant  celui  de  l’admirable 
compagne  de  sa  vie  et  de  ses  travaux,  que  nous  avons  tous,  elle  aussi, 
profondément  aimée. 

Il  y  a  si  peu  de  temps,  me  semble- t-il,  que  je  m’initiais  près  de  lui, 
près  d’eux,  à  la  science  neurologique,  dans  cette  vieille  et  chère  Salpê¬ 
trière  où  nous  avons  tous  passé,  où  plane  le  souvenir  de  tous  les  grands 
Kiaîtres  de  la  Neurologie,  Charcot,  Raymond,  Dejerine,  Pierre  Marie,  tous 
ceux  qui  les  entouraient  ou  qui  leur  ont  succédé... 

Il  y  a  si  peu  de  temps  pour  moi,  de  tout  cela  1  Et  voilà  bien  la  vie, 
•nés  chers  Collègues.  On  travaille,  comme  on  peut,  tranquillement,  silen¬ 
cieusement,  dans  son  petit  coin  de  champ...  On  s’entretient  tout  douce- 
cnent  dans  l’illusion  de  la  jeunesse  I  Et  puis  un  beau  jour  on  se  réveille 
votre  Président,  avec  la  stupéfaction  du  temps  qui  s’est  écoulé  et  de  la 
jeunesse  qui  a  disparu,  sans  faire  place  pour  cela  peut-être  à  beaucoup 
plus  de  maturité  1 

En  évoquant  les  souvenirs  qui,  depuis  plus  de  vingt  ans  déjà,  m’atta¬ 
chent  à  notre  Société,  qu’il  me  soit  permis  de  vous  remercier  tous  de 
1  accueil  bienveillant  que  vous  m’avez  toujours  ici  témoigné,  et  que  vous 
uie  témoignez  encore  aujourd’hui.  J’espère  que  cette  bienveillance  ne  me 
Icra  pas  défaut  dans  les  fonctions  auxquelles  vous  venez  de  m’appeler. 

Je  compte  bien  aussi  pour  aider  mon  inexpérience  sur  le  concours, 
toujours  si  dévoué,  de  notre  Secrétaire  général  et  des  membres  du 
liureau.  où  en  déplorant  le  départ  de  notre  ami  Charpentier,  j’ai  la  joie 
^e  saluer  en  M'a'Sorrel-Dejerine,  notre  nouveau  trésorier. 

Je  souhaite  que  notre  Société  fasse  preuve  cette  année  encore  de  la 
Vitalité  si  précieuse  qu’elle  a  toujours  manifestée  jusqu’ici.  Nous  savons 
tous  quel  rôle  capital  elle  a  joué,  pour  chacun  de  nous,  par  ses  présenta¬ 
tions  et  ses  discussions,  dans  notre  formation  scientifiqne.  Nous  savons 
tous  aussi  quel  rôle  elle  a  joué  et  joue  encore  dans  les  progrès  de  la  Neu¬ 
rologie.  C’est  pour  continuer  ce  rôle  que,  m’excusant  de  ce  préambule, 
JC  vous  appelle  tous  maintenant  au, travail. 
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Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  des  lettres  suivantes  : 

1°  Lettre  de  M.  le  Ministre  des  Affaires  étrangères  qui  regrette  que  les 
restrictions  opérées  sur  le  budget  de  son  département  ne  lui  permettent 
pas  d’envisager  l’octroi  d’une  subvention  à  la  Société  de  Neurologie. 

2°  Lettre  de  M .  Rouquès  remerciant  la  Société  de  lui  avoir  attribué  le 
Prix  Charcot. 

3°  Lettre  de  M.  Puusepp  (de  Tartu)  remerciant  la  Société  des  félicita¬ 
tions  qui  lui  ont  été  adressées  à  l’occasion  de  son  60®  anniversaire. 

4°  Lettres  de  remerciements  de  M^*®  Glaire  Vogt,  MM.  Maurice  Au¬ 
bry  et  Jean  Lereboullet  nommés  membres  titulaires  ; 

MM.  Nayrac  et  Belhoux  nommés  membres  correspondants  nationaux  ; 
MM.  Brunelli,  Ahmed  Sukru  Dimen,  Jacques  Ley,  Sittig,  Hubert 
Urban,  nommés  membres  correspondants  étrangers. 


COMMUNICATIONS 


A  propos  du  procès-verbed,  sur  l’ablation  du  rocher  dans  les 
tumeurs  de  l’acoustique,  par  M.  Clovis  'Vincent. 

Depuis  ma  communication  de  décembre,  j’ai  observé  dans  trois  nou¬ 
veaux  cas  de  tumeur  de  l’acoustique  vérifiés,  l’altération  radiologique  du 
rocher  que  l’on  peut  mettre  en  évidence  dans  la  position  de  la  tète  que 
j’ai  indiquée. 

Dans  un  cas  il  s’agissait  d’une  tumeur  grosse  comme  un  pois,  c’est-à- 
dire  ayant  huit  millimètres  de  diamètre  environ.  Déjà  cependant  le  toit 
du  conduit  était  fortement  usé. 

A  l’occasion  du  procès-verbal. 

Sclérose  en  plaques  familiale  ou  paraplégie  spasmodique  fami¬ 
liale  à  forme  de  sclérose  en  plaques,  par  M.  Raymond  Garcin. 

J’ai  écouté  avec  un  vif  intérêt  la  communication  récente  de  M.  Lai- 
gnel-Lavastine  (1).  Il  n’est  pas  douteux  qu’il  existe  des  scléroses  en  pla¬ 
ques  familiales,  et  ici  même,  eu  1929,  M.  André-Thomas  a  rappelé  les  deux 
observations' de  Eichorst  où  le  diagnostic  fut  vérifié  à  l’autopsie  et  rap¬ 
porté  un  exemple  de  sclérose  en  plaques  chez  la  mèfe  et  la  fille,  dont  le 
diagnostic  fut  confirmé  anatomiquement,  du  moins  pour  la  fille  ;  observa¬ 
tion  dont  l’étude  complète  figure  dans  la  thèse  de  A,  Cournand. 

(1)  Laionbl-Lavastine  et  Koressios.  Un  cas  de  sclérose  en  plaques  probablement 
familiale,  Revue  neurologique,  1935,  t.  64,  p.  914. 


SÉAisCE  DU  9  JANVIER  1936 


59 


Ces  faits  probants  sont  cependant  rares  et,  dans  nombre  de  cas,  malgré 
les  apparences,  la  question  se  pose  de  savoir  s’il  ne  s’agit  pas  plutôt  de 
paraplégie  spasmodique  familiale  ou  de  maladie  familiale  à  forme  cli¬ 
nique  de  sclérose  en  plaques. 

Les  deux  observations  qui  suivent  illustrent  bien  les  difficultés  diagnos¬ 
tiques  en  pareil  cas  : 

Une  femme  de  43  ans  nous  est  adressée  en  1930  avec  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques.  Elle  présente  une  paraplégie  spasmodique  avec  abolition  des  réflexes  cutanés 
abdominaux,  un  syndrome  cérébelleux  net  aux  membres  inférieurs,  plus  discret  aux 
membres  supérieurs,  et  elle  se  plaint  de  fourmillements  et  de  paresthésies  variées  dans 
las  mains  et  les  jambes.  11  existe  enfin  quelques  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  (au 
tact,  ù  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid)  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Pas  de  nys- 
tagmus  ;  aucun  trouble  oculaire.  Le  début  de  tous  ces  troubles  par  un  épisode  de  tituba¬ 
tion  remonte  à  l’âge  de  35  ans  et  l’évolution,  depuis,  se  montre  progressive  et  d’une  seule 
tenue.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  quelques  mois  plus  tard  (mars  1931)  et  dont  le 
liquide  lut  examiné  à  la  Salpêtrière  donnait  les  résultats  suivants  :  tension  20  ;  ’albumine 
0  gr.  35,  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  toutes  deux  négatives  ;  3,2  lymphocytes 
par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  franche¬ 
ment  négative  H8.  Réaction  du  benjoin  colloïdal  subpositive  :  012102222100000.0. 
Dans  le  sang,  la  réaction  de  Wassermann  était  également  négative. 

L’interrogatoire  nous  ayant  appris  que  le  frère  de  la  malade  présentait  un  syndrome 
analogue,  nous  demandâmes  l’examen  du  frère  qui  accepta  de  se  rendre  à  la  Salpê¬ 
trière  (1). 

Ce  jeune  homme  de  31  ans  nous  apprit  qu’à  l’âge  de  16  ans  il  avait  présenté  une  baisse 
importante  et  transitoire  de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  gauche  dont  la  nature  lut  alors 
mal  élucidée.  Dix  ans  après,  à  26  ans,  apparut  une  paraplégie  spasmodique  typique, 
alors  que  le  sujet  sortait  d’une  cure  sanatoriale  pour  une  lésion  pulmonaire  apicale. 
Peu  à  peu  la  démarche  devint  particulièrement  instable  et  des  signes  cérébelleux  des 
membres  complétèrent  le  syndrome,  en  même  temps  que  s’adjoignaient  transitoirement 
des  troubles  sphinctériens  et  une  nette  impuissance  génitale.  Examiné  par  nous  en 
novembre  1930,  le  malade  présente  une  paraplégie  en  extension  hyperspasmodique 
avec  réflexes  de  défense  très  nets.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis.  11  existe 
an  syndrome  cérébelleux  manifeste  aux  quatre  membres  et  un  nystagmus  en  position 
latérale  du  regard.  Les  réflexes  sont  également  très  vils  aux  membres  supérieurs.  Ajou¬ 
tons  qu’il  existe  une  perte  du  sens  des  attitudes  au  membre  inférieur  gauche  et  que  les 
deux  pieds  anormalement  cambrés  rappellent  l’aspect  du  pied  de  la  maladie  de  Frie- 
dreich.  Un  examen  oculaire  montre  en  outre  une  décoloration  du  segment  temporal  de 
la  papille.  Ici,  plus  encore  que  chez  la  sœur,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  semble 
oliniqueipent  évident.  Il  nous  fallut  attendre  quatre  ans  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  le  malade  refusant  avec  obstination  la  ponction  lombaire  que  nous  lui  pro¬ 
posions.  En  1934,  nous  apprîmes  par  hasard  que  le  sujet  était  en  traitement  à  l’hôpital 
Tenon.  Grâce  à  l’obligeance  de  nos  collègues  les  D”  Léchelle  et  Thévenard,  le  malade 
fut  dirigé  sur  notre  service  de  Réserve  de  la  Salpêtrière  où  nous  pûmes  l’examiner  à 
loisir  et  obtenir  enfin  la  ponction  lombaire  tant  de  fois  refusée.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  sous  une  tension  de  26  (manomètre  de  Claude)  contient  0  gr.  35  d’albumine, 
4  lymphocytes  (par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte).  La  réaction  de  Pandy  est 
positive  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  franchement  négative.  La  réaction  du  benjoin 
colloïdal  est  subpositive  :  012002221000000.0.  Enfin  dans  le  sang  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  recherchée  à  plusie^irs  reprises  fut  toujours  trouvée  négative.  Le  malade  nie 
d’ailleurs  toute  syphilis  acquise  et  il  n’en  présente  aucun  stigmate.  A  signaler  toutefois 


(1)  Dans  cette  famille  de  trois  enfants  (2  frères,  une  sœur),  l’autre  frère  plus  âgé  fut 
toujours  bien  portant.  11  fut  soldat  pendant  la  guerre  et  fut  tué  sur  le  front. 
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un  testicule  droit  volumineux  sans  qu’on  puisse  dissocier  au  palper  s’il  s’agit  d’une 
orchi-épididymite  ou  d’une  hydrocèle  sous  tension.  Le  sujet  présente  par  ailleurs  des 
lésions  de  tuberculose  pulmonaire. 

L’apparition  chez  le  frère  (à  26  ans)  et  chez  la  sœur  (à  35  ans)  d’un 
syndrome  de  sclérose  en  plaques  aussi  caractéristique  tant  par  les  traits 
cliniques  que  par  les  stigmates  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien 
—  où  l’on  retrouve  en  particulier  la  dissociation  Wassermann-benjoin 
devrait,  —  semble-t-il,  faire  porter  le  diagnostic  de  sclérose  en  pi»' 
ques  vraie  familiale.  Nous  avouons  cependant  notre  hésitation  jusqu’ici 
à  le  faire. 

On  peut  à  coup  sûr  éliminer  en  tout  cas  ici  l’hypothèse  d’une  conta¬ 
gion  du  frère  par  la  sœur,  car  ces  2  sujets  ont  été  élevés  et  ont  vécu  loin 
l’un  de  l’autre,  la  séparation  du  jeune  frère  s’étant  faite  alors  que  celui-Ci 
était  âgé  de  trois  mois  Pareilles  circonstances  quasi  expérimentales  cons¬ 
tituent  certainement  le  trait  le  plus  saillant  de  ces  observations. 

Peu  probable  apparaît  également  l’hypothèse  de  l’éclosion  fortuite 
d’une  sclérose  en  plaques  authentique  chez  l’un  comme  chez  l’autre. 
Nous  savons,  certes,  qu’il  s’agit  d’une  affection  très  répandue,  mais  il  nous 
paraît  cependant  peu  sage  —  bien  que  la  clinique  nous  révèle  parfois  de 
surprenants  hasards  —  d’admettre  une  aussi  singulière  coïncidence. 

Nous  serions  plutôt  enclins  à  penser  que  le  frère  et  la  sœur  portaient 
en  eux  dès  leur  naissance  une  fragilité  constitutionnelle  des  centres  ner¬ 
veux,  une  affection  hérédo-dégénérative  qui  allait  s’extérioriser  sous  le 
même  type  et,  à  quelques  nuances  près,  sous  la  même  forme  chez  l’un 
comme  chez  l’autre  à  l’âge  adulte.  Certes,  l’âge  du  début  apparent  de 
l'affection  paraît  très  différent  chez  ces  deux  sujets  —  contrairement  à  ce 
que  l'on  observe  habituellement  dans  les  maladies  les  plus  durement  fa¬ 
miliales  —  mais  cette  raison  ne  suffit  pas,  croyons-nous,  pour  rejeter 
l’hypothèse  de  paraplégie  spasmodique  familiale  ou  d’une  maladie  fami¬ 
liale  à  forme  clinique  de  sclérose  en  plaques  dans  ces  cas. 

Reste  enfin  l’hypothèse  d’une  syphilis  héréditaire  larvée  à  l’origine  de 
l’affection  présentée  par  ces  sujets,  si  l'on  admet  son  origine  congénitale. 
Nous  n’avons  guère  d’arguments  pour  incriminer  plus  particulièrement 
cette  étiologie.  Un  autre  frère  bien  portant  fut  tué  à  la  guerre.  Nous 
avons  pu  savoir  cependant  que  la  mère  de  nos  malades  est  internée  de¬ 
puis  30  ans  dans  un  asile  pour  un  délire  de  persécution,  mais  là  se  bor¬ 
nent  jusqu’ici  nos  investigations. 

Tels  sont  les  faits  cliniques  et  les  remarques  que  nous  voulions  verser 
au  débat  toujours  ouvert  sur  les  scléroses  en  plaques  familiales  et  ajouter 
à  la  discussion  des  intéressantes  observations  de  M.  Laignel-Lavastine. 

Les  doidetirs  frUgurantes  du  tabes,  par  MM.  Th.  Alajouanine, 

R.  Thurel  et  A.  Brunelli. 

Les  idées  communément  admises  sur  les  douleurs  fulgurantes  tabé¬ 
tiques  ne  correspondent  pas  à  la  réalité. 
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I-  —  Le  caractère  fulgurant,  bien  que  n’étant  pas  spécial  aux  douleurs 
tabétiques,  a  rejeté  au  second  plan  les  autres  caractères  ;  de  ceux-ci  il 
n’est  plus  question  et  la  dénomination  douleurs  fulgurantes  tient  lieu  de 
description. 

IL  —  L’origine  radiculaire  des  douleurs  fulgurantes  est  acceptée  sans 
discussion  et,  qui  plus  est,  leur  existence  est  utilisée  comme  une  preuve 
de  l’origine  radiculaire  du  tabes. 

IIL  —  Cette  manière  de  voir  enlève  toute  valeur  séméiologique  aux 
douleurs  tabétiques,  puisque  le  caractère  fulgurant  et  l’origine  radiculaire 
appartiennent  à  d’autres  douleurs  qu’aux  douleurs  tabétiques. 

IV.  —  Contre  les  douleurs  fulgurantes,  qui,  on  le  sait,  persistent  sou¬ 
vent  alors  même  que  le  tabes  est  arrêté  dans  son  évolution  par  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique,  on  se  contente  de  mettre  en  œuvre  les  médications 
sédatives  et  la  morphine  est  souvent  nécessaire. 

L’étude  des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  méritait  d’être  révisée  et 
eoiTiplétée. 

!■  —  Il  résulte  de  nos  recherches,  basées  sur  l’observation  de  plus  de 
^ent  malades,  que  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  out  des  caractères 
'lui  leur  sont  propres. 

IL  —  Contrairement  à  l’opinion  générale  nous  considérons  que  les 
lésions  cordonales  postérieures  sont  primitives,  au  même  titre  que  les 
lésions  radiculaires,  et  qu’elles  jouent  le  rôle  essentiel  dans  la  production 
des  symptômes  tabétiques  ;  elles  rendent  parfaitement  compte  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes  et  de  leurs  particularités. 

III.  —  Ainsi  comprises,  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  sont  patho¬ 
gnomoniques,  et  comme,  d’autre  part,  elles  sont  constantes  à  quelques 
exceptions  près  et  le  plus  souvent  précoces,  elles  constituent  le  meilleur 
®'gne  du  tabes,  celui  qui  permet  de  dépister  la  maladie  au  début  et  de  la 
traiter  avant  qu’elle  ne  détermine  des  dégâts  irréparables. 

IV.  —  Notre  étude  comporte  en  outre  quelques  données  sur  le  méca- 
•îisme  physiopathologique  des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  et  des 
applications  thérapeutiques  intéressantes. 

1.  —  Caractères  des  douleurs  fulgurantes  tabétiques. 

Les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  ont  des  caractères  propres  qui  leur 
confèrent  une  individualité  et  permettent  de  les  distinguer  des  autres  dou¬ 
leurs. 

1°  Les  douleurs  tabétiques  sont  singulières  en  elles-mêmes,  par  leurs 
caractères  fulgurant  et  térébrant  et  par  leur  acuité. 

—  Elles  méritent  bien  le  nom  de  fulgurantes,  car  elles  ont  la  soudai¬ 
neté  et  la  brièveté  de  l’éclair  ;  mais  le  caractère  fulgurant,  mis  ainsi  en 
vedette,  n’est  aucunement  particulier  à  la  douleur  tabétique  :  il  est  com¬ 
mun  à  toutes  les  douleurs  du  type  névralgique,  qui  ont  pour  substratum 
physiopathologique  une  hyperexcitabilité  des  neurones  sensitifs  périphé- 
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riques,  entretenue  par  une  lésion  irritative  siégeant  en  un  point  quel¬ 
conque  de  leur  trajet. 

On  admet  cependant  que  le  qualificatif  fulgurant  convient  à  la  douleur 
tabétique,  plus  qu’à  toute  autre,  étant  donnée  la  grande  acuité  qu’elle 
revêt  habituellement.  En  réalité,  toute  douleur  est  susceptible  d’acquérir 
une  grande  intensité. 

—  Le  caractère  térébrant  est  souvent  utilisé  lui  aussi  pour  désigner  la 
douleur  fulgurante  tabétique.  Le  malade  compare  la  sensation  qu’il 
éprouve  à  celle  que  produirait  un  poinçon  ou  une  vrille  pénétrant  per¬ 
pendiculairement  ou  obliquement  dans  la  profondeur  des  tissus,  et,  lors 
des  premières  douleurs,  il  lui  arrive,  sous  la  double  influence  de  la  fausse 
sensation  de  choc  et  de  la  perte  momentanée  de  l'équilibre,  qui  tient  au 
dérobement  du  membre  inférieur  frappé  par  la  douleur,  de  croire  qu’il  a 
reçu  un  véritable  coup. 

Ces  caractères  de  la  douleur  fulgurante  tabétique  méritent  la  place 
qu’ils  occupent  dans  les  descriptions  classiques  ;  il  est  cependant  néces¬ 
saire  de  faire  quelques  restrictions. 

Le  caractère  fulgurant  est  parfois  masqué,  dans  une  certaine  mesure, 
par  des  sympathalgies  surajoutées,  qui  prolongent  la  durée  de  la  dou¬ 
leur  et  qui  peuvent  même  rejeter  au  second  plan  la  douleur  en  éclair  ini¬ 
tiale.  Le  malade  se  plaint  alors  surtout  des  sensations  de  brûlure,  de 
rongement,  de  constriction,  qui  persistent  plusieurs  secondes  ;  il  accuse 
en  outre  dans  la  zone  douloureuse  une  hyperalgésie  qui  rend  le  moindre 
contact  intolérable. 

L’intensité  de  la  sensation  douloureuse  est  un  caractère  tout  à  fait 
contingent,  et  la  douleur  tabétique,  surtout  dans  les  débuts,  peut  être 
légère,  si  légère  parfois  que  les  malades  n’y  prêtent  guère  attention  et  que 
les  médecins  méconnaissent  sa  nature,  bien  que  d’autres  caractères  per¬ 
mettent  de  l’identifier. 

Le  caractère  térébrant  peut  manquer,  soit  que  la  douleur  reste  super¬ 
ficielle,  simple  coup  d’aiguille  ou  pincement  cutané,  ce  qui  s’observe  lors¬ 
qu’elle  est  légère,  soit  que  la  douleur  se  déplace  en  surface,  ce  qui  est 
rare,  et  dans  ce  cas  d’ailleurs  son  parcours  n’est  jamais  très  étendu, 
limité  à  un  segment  du  corps. 

2°  Déjà  singulières  en  elles  mêmes  par  les  caractères  précédents,  les 
douleurs  fulgurantes  tabétiques  le  sont  plus  encore  par  leur  topographie 
et  leur  répétition  en  série  au  même  point. 

Les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  sont  vagabondes,  changeant  de 
place  d’un  jour  à  l’autre  et  ayant  de  ce  fait  de  multiples  localisations. 
Elles  ont  une  prédilection  pour  les  membres  inférieurs  et  cela  se  con¬ 
çoit.  étant  donnée  la  prédominance  habituelle  des  lésions  tabétiques  sur 
la  moelle  lombaire  ;  mais  il  n’est  pas  rare  de  les  rencontrer  dans  les 
autres  parties  du  corps,  le  tronc,  les  membres  supérieurs  et  même  la 
face.  Elles  siègent  d’un  côté  ou  de  l’autre  ;  il  est  exceptionnel  qu’elles 
soient  unilatérales,  mais  le  fait  peut  cependant  s’observer,  les  lésions  du 
tabes  pouvant  prédominer  d’un  côté. 
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La  variabilité  du  siège  des  douleurs  d’un  jour  à  l’autre  constitue  dans 
une  certaine  mesure  un  élément  de  diagnostic  des  douleurs  tabétiques  ; 
c  est  ainsi  que  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  de  la  face  diffèrent  des 
douleurs  de  la  névralgie  faciale  dite  essentielle  par  leur  topographie 
changeante  ;  elles  passent  d’un  territoire  à  l’autre  et  même  d'un  côté  de 
la  face  à  l’autre. 

Certaines  localisations  sont  assez  spéciales  aux  douleurs  tabétiques,  les  or¬ 
teils,  le  talon,  la  face  interne  du  tibia,  les  doigts,  le  poignet... 

Un  autre  fait,  que  nous  ne  trouvons  signalé  nulle  part,  mérite  de  rete- 
Uïr  l’attention,  car  nous  ne  l’avons  observé  que  dans  le  tabes  et  il  com¬ 
porte  des  déductions  physiopathologiques.  Chez  onze  de  nos  malades, 
lors  de  certains  accès,  les  douleurs  sont  couplées  :  coup  sur  coup,  sans  in¬ 
tervalle  libre,  se  produisent  en  deux  points  différents  deux  douleurs  ful¬ 
gurantes,  la  seconde  succédant  immédiatement  à  la  première  et  siégeant, 
soit  du  même  côté,  soit  du  côté  opposé  en  un  point  symétrique  ou  non. 
Chez  tous  nos  malades  les  douleurs  couplées  sont  localisées  aux  membres 
inférieurs  :  dans  trois  cas  les  deux  douleurs  frappent  le  même  côté  (cuisse- 
talon  ;  cuisse-genou  ;  cuisse-testicule)  ;  dans  huit  cas  la  seconde  douleur 
frappe  l’autre  côté,  en  face  de  la  première  (faces  postérieures  des  cuisses  ; 
faces  latérales  des  cuisses  ;  creux  poplités  ;  tibias)  ou  à  un  niveau  dififé- 
l'ont  (cuisse-genou  ;  genou-cou-de  pied  ;  tibia-genou). 

Plus  importante  encore  que  la  topographie  des  douleurs  est  leur  répé- 
htion  en  série  au  même  point.  Lorsqu’une  douleur  fulgurante  tabétique  se 
produit  en  un  endroit  quelconque  du  corps,  elle  ne  reste  pas  isolée,  mais 
se  répète  sur  place  avec  une  certaine  régularité,  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long,  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  Chaque  série  de 
douleurs  fulgurantes  se  produisant  au  même  point  constitue  un  accès.  Si 
les  douleurs  changent  de  place  d’un  accès  à  l’autre,  elles  sont  fixes  durant 
le  même  accès. 

Exceptionnellement  cependant,  les  douleurs  fulgurantes  peuvent  se 
produire  en  différents  point  du  corps  au  cours  d’un  même  accès  ;  nous 
O  avons  observé  ce  fait  que  chez  trois  malades  et  seulement  au  cours  de 
certains  accès  particulièrement  intenses,  mais  toujours  la  grande  majorité 
^es  accès  se  comportent  selon  la  règle,  constitués  par  des  douleurs  en 
série  au  même  point. 

Les  douleurs  sont  séparées  par  des  intervalles  libres  dont  la  durée  varie 
d’un  accès  à  l’autre,  mais  reste  relativement  fixe  au  cours  de  chaque 
secès,  tout  au  moins  pendant  la  période  d’état,  car  les  douleurs  qui  mar- 
*iuent  le  début  et  la  fin  de  l'accès  sont  plus  espacées  et  n’obéissent  à  au¬ 
cun  rythme.  L’intervalle  libre  est  ordinairement  de  quelques  minutes,  il 
est  rare  qu’il  s’abaisse  au-dessous  d’une  minute. 

Chaque  douleur  fulgurante  est  donc  suivie  d’une  phase  d’inhibition. 
Cette  inhibition  est  d’ailleurs  relative,  car  il  est  possible  de  raccourcir 
sa  durée  en  exerçant  sur  la  zone  douloureuse  des  excitations  rapprochées  ; 
les  douleurs  peuvent  même  devenir  subintrantes,  chaque  excitation  étant 
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efiicace,  mais  le  fait  est  rare  :  nous  ne  l’avons  observé  que  chez  deux 
malades. 

La  nature  et  l’inlensité  des  excitations  importent  peu  :  toutefois  l’in¬ 
tensité  du  stimulus  doit  atteindre  un  certain  seuil  au-dessous  duquel  il 
reste  inactif;  c’est  ainsi  que  les  excitations  galvaniques  ne  réveillent  les 
douleurs  fulgurantes  que  lorsque  le  courant  est  de  cinq  milliampères  au 
minimum. 

Les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  sont  donc  susceptibles,  comme  les 
douleurs  de  la  névralgie  faciale,  d’être  provoquées,  en  période  doulou¬ 
reuse,  par  des  excitations  portant  sur  la  zone  douloureuse  ;  ici,  la  zone 
d’excitation  coïncide  toujours  avec  la  zone  douloureuse  (1). 

Nous  verrons  plus  loin  qu’il  est  possible,  en  rendant  insensible  la  zone 
d’excitation,  de  rendre  inefficaces  les  excitations  extrinsèques  et  même 
d’interrompre  la  série  de  douleurs  fulgurantes. 

3°  L’accès  douloureux,  constitué  par  une  série  plus  ou  moins  longue 
de  douleurs  fulgurantes  se  reproduisant  au  même  point  et  avec  une  cer¬ 
taine  régularité,  se  répète  avec  une  fréquence  variable,  non  seulement 
d’un  malade  à  l’autre,  mais  chez  le  même  malade  d’une  période  à 
l’autre. 

Le  début  du  tabes  est,  dans  la  majorité  des  cas,  marqué  par  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  mais  par  la  suite  il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  la 
gravité  du  tabes  et  la  fréquence  et  l’intensité  des  manifestations  doulou¬ 
reuses  ;  c’est  ainsi  que  les  ataxies  aiguës  tabétiques  ne  sont  précédées 
et  ne  s’accompagnent  qu’exceptionnellement  de  douleurs  fulgurantes. 

Les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  pas  uniquement  le  fait  des  lésions 
évolutives,  on  les  observe  dans  les  tabes  fixés  depuis  longtemps  et  sou¬ 
vent  même  elles  sont  alors  plus  fréquentes  et  plus  violentes  qu’à  la  phase 
évolutive  ;  les  diverses  médications  antisyphilitiques  n’ont  que  peu 
d’action  sur  elles,  parfois  même  elles  provoquent  leur  retour. 

Il  semble  bien  que  dans  le  tabes  fixé  les  douleurs  fulgurantes  soient  le 
fait  de  lésions  cicatricielles,  mais  alors  comment  expliquer  que  des  lésions 
fixées  puissent  déterminer  des  douleurs  paroxystiques  ?  L  étude  des  con¬ 
ditions  d’apparition  apporte  quelques  indications  à  ce  sujet. 

L’état  atmosphérique  joue  un  rôle  important  :  chez  certains  malades,  le 
retour  des  douleurs  fulgurantes  annonce,  avec  l’exactitude  d’un  baro¬ 
mètre,  les  changements  de  temps,  surtout  lorsque  le  temps  se  couvre, 
se  met  à  l’orage.  Les  boissons  alcoolisées,  les  mets  épicés,  certains  ali¬ 
ments  ont  parfois  une  influence  néfaste. 

Le  réveil  des  douleurs  par  les  traitements  novarsénicaux,  mercuriels  et 
bismuthiques  ne  peut  être  attribué  à  une  réaction  d’Herxheimer  ;  c’est 
ainsi  que  les  douleurs  surviennent  trois  à  huit  heures  après  l’injection 
intraveineuse  de  novarsénobenzol,  plus  tôt  lorsque  se  produit  une  crise 


(1)  Alajouanine  et  Tuurel.  La  névralgie  faciale  :  importance  du  stimulus  ;  disso¬ 
ciation  de  la  zone  d’excitation  et  du  retentissement  douloureux.  Revue  neurologique, 
novembre  193.?. 
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nitritoïde  et  alors  les  douleurs  suivent  d’assez  près  la  poussée  de  conges¬ 
tion  faciale  (Sicard  et  Lermoyez). 

D’autres  thérapeutiques  ont  d’ailleurs  les  mêmes  effets  nocifs,  en  par¬ 
ticulier  les  médications  de  choc,  les  douleurs  coexistant  alors  parfois 
avec  des  manifestations  cutanées  d  ordre  anaphylactique,  et  les  médica¬ 
tions  qui  provoquent  des  réactions  fébriles,  la  tuberculine  par  exemple. 

La  fièvre  est  en  effet  capable  de  réveiller  les  douleurs  fulgurantes.  Saad 
rapporte  le  cas  d’un  homme  de  24  ans,  tabétique  et  paludéen  :  chaque 
accès  fébrile  s’accompagne  d’un  réveil  extraordinairement  intense  des 
douleurs  fulgurantes,  qui  disparaissent  à  la  fin  de  l’accès. 

Desjardin  et  Dupré  ont  observé  chez  plusieurs  tabétiques  tuberculeux 
le  retour  des  douleurs  fulgurantes  à  chaque  poussée  thermique.  Il  ne 
faut  pas  oublier  non  plus  que  les  accès  douloureux  peuvent  s’accompa¬ 
gner  d'une  réaction  thermique. 

Sicard  et  Lermoyez  admettent  que  ces  diverses  causes  déclenchantes 
agissent  par  l’intermédiaire  des  modifications  humorales  et  vaso-motrices 
d’ordre  hémoclasique  qu'elles  produisent,  et  obtiennent  des  résultats 
remarquables  avec  l’adrénaline. 

Des  phénomènes  congestifs,  surajoutés  aux  lésions  cicatricielles,  expli¬ 
queraient  fort  bien  en  effet  l’hyperexcitabilité  momentanée  des  cordons 
Poiitérieurs,  qui  constitue  le  substratum  physiopathologique  des  douleurs 
fulgurantes. 


IL  —  Substratum  .anatomique  et  méc.anisme  physiopathologique  des 
DOULEURS  FULGURANTES  TABÉTIQUES. 

L’étude  approfondie  des  caractères  des  douleurs  fulgurantes  tabétiques 
va  nous  être  d’un  grand  secours  pour  déterminer  leur  substratum  ana¬ 
tomique  et  leur  mécanisme  physiopathologique. 

1“  Les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  ont  les  caractères  des  névralgies 
®t  nous  savons  que  les  névralgies  ont  pour  substratum  une  hyperexcita¬ 
bilité  des  neurones  sensitifs  périphériques  ;  il  est  facile  de  provoquer 
une  douleur  en  éclair  en  excitant  les  neurones  sensitifs  périphériques  en 
un  point  quelconque  de  leur  trajet,  nerf,  racine  ou  cordon  postérieur, 
celui-ci  étant  constitué  en  partie  par  les  fibres  longues  des  racines. 

Pourquoi  attribue- t-on  généralement  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques 
aux  lésions  radiculaires  plutôt  qu’aux  lésions  cordonales  ?  Sans  doute 
parce  que  l’on  admet  que  les  lésions  radiculaires  sont  primitives  et  que 
les  lésions  cordonales  ne  sont  que  des  lésions  dégénératives  secondaires 
à  l’atteinte  radiculaire. 

Contrairement  à  l’opinion  générale,  nous  considérons  que  les  lésions 
cordonales  postérieures  sont  primitives  au  même  titre  que  les  douleurs 
cadiculaires  et  qu’elles  jouent  le  rôle  essentiel  dans  la  production  des 
symptômes  tabétiques  ;  elles  rendent  en  tout  cas  parfaitement  compte 
des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  et  de  leurs  particularités. 
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Le  caractère  fulgurant  est  réalisé  par  l’excitation  des  neurones  sensi¬ 
tifs  périphériques,  quel  que  soit  son  point  d’application  ;  mais  le  carac¬ 
tère  térébrant  n’est  guère  le  fait  des  douleurs  tronculaires  ou  radiculaires. 
D’autres  faits  sont  plus  caractéristiques  encore  de  l’origine  cordonale 
des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  :  c’est  d’une  part  la  localisation  des 
douleurs  fulgurantes  tabétiques  en  des  points  qui  sont,  en  règle  géné¬ 
rale,  respectés  par  les  douleurs  fulgurantes  tronculaires  et  radiculaires 
(orteils,  talon,  face  interne  du  tibia,  doigts,  poignet)  ;  c’est  d’autre  part 
leur  changement  de  place  d’un  accès  à  l’autre,  si  bien  que  chez  certains 
tabétiques  il  n’est  guère  de  parties  du  corps  qui  n’aient  été  exemptes  de 
douleurs. 

Comment  expliquer  en  outre  les  douleurs  couplées,  caractérisées  par 
la  production  coup  sur  coup  de  deux  douleurs  fulgurantes,  la  seconde 
siégeant,  soit  du  même  côté,  mais  à  distance  de  la  première,  dans  un 
territoire  radiculaire  différent,  soit  du  côté  opposé  en  un  point  symé¬ 
trique  ou  non  ?  Si  les  racines  étaient  en  cause,  il  faudrait  admettre  l’action 
de  la  cause  provocatrice  sur  deux  racines,  simultanément  ou  plutôt 
successivement,  et  ceci  un  grand  nombre  de  fois  et  toujours  dans  le 
même  ordre,  puisque  les  douleurs  couplées  se  produisent  elles  aussi  en 
série  et  avec  régularité.  Par  contre,  une  lésion  irritative  occupant  la  par¬ 
tie  médiane  du  cordon  postérieur  peut  être  à  l’origine  de  douleurs  cou¬ 
plées. 

Avec  de  Martel  et  Guillaume  nous  avons  maintes  fois,  au  cours  des 
interventions  chirurgicales  sur  la  moelle  épinière,  pratiqué  avec  une 
pointe  fine  des  excitations  légères  en  divers  points  des  cordons  posté¬ 
rieurs  et  provoqué  ainsi  des  douleurs  semblables  aux  douleurs  fulgurantes 
tabétiques.  Chaque  piqûre  détermine  une  douleur  en  éclair  localisée 
en  une  zone  circonscrite  de  la  partie  sous-jacente  du  corps  :  une  piqûre 
médiane  provoque  une  douleur  dans  le  pied  droit  ou  dans  le  pied  gauche, 
selon  que  l’excitation  porte  à  droite  ou  à  gauche  de  la. ligne  médiane,  la 
douleur  siégeant  du  même  côté  que  l’excitation  ;  au  fur  et  à  mesure  que 
l’on  s’écarte  de  la  ligne  médiane,  on  assiste  à  l’ascension  de  la  douleur 
provoquée.  Les  fibres,  longues  des  cordons  postérieurs  ont  donc  une  dis¬ 
position  systématisée  :  les  plus  internes  proviennent  des  racines  infé¬ 
rieures,  les  plus  externes  de  racines  immédiatement  sous-jacentes  au  seg¬ 
ment  excité. 

Toutes  les  fibres  longues  étant  réunies  dans  les  cordons  postérieures 
on  conçoit  qu’une  lésion  irritative,  même  très  limitée,  puisse  retentir 
sur  des  fibres  provenant  de  racines  différentes  et  donner  des  douleurs 
couplées  ;  une  lésion  irritative  médiane,  à  cheval  sur  les  deux  cordons 
postérieurs,  est  très  certainement  responsable  des  douleurs  bilatérales 
se  produisant  coup  sur  coup  :  celles-ci  ne  s’observent  d’ailleurs  qu’aux 
membres  inférieurs,  et  il  ne  saurait  en  être  autrement,  les  fibres  para- 
médianes  provenant  des  membres  inférieurs. 

Tous  ces  faits  incitent  donc  à  attribuer  les  douleurs  fulgurantes  tabé- 
tiques  à  une  hyperexcitabilité  des  fibres  longues,  en  relation  directe  avec 
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les  lésions  tabétiques,  qui  prédominent  dans  les  cordons  postérieurs. 

2°  Il  reste  à  expliquer  pourquoi  l’hyperexcitabilité  des  fibres  longues 
des  cordons  postérieurs  n'existe  qu’à  certaines  périodes  et  quelles  sont 
les  causes,  qui,  en  période  d’hyperexcitabilité,  déclanchent  les  douleurs 
en  série. 

Ce  ne  sont  pas  tant  les  lésions  évolutives  que  les  lésions  cicatricielles 
qui  sont  responsables  de  l'hyperexcitabilité  des  fibres  longues  des  cor¬ 
dons  postérieurs  ;  le  caractère  épisodique  de  l’hyperexcitabilité  tient  sans 
doute  aux  modifications  vaso-motrices  qui  se  produisent  dans  diverses 
Circonstances  et  surajoutent  leurs  effets  à  ceux  des  lésions  tabétiques. 

La  répétition  des  douleurs  fulgurantes  en  série  et  selon  un  rythme 
relativement  régulier  est  difficile  à  expliquer.  Admettre  après  chaque 
douleur  fulgurante  une  phase  d'inhibition  ne  nous  satisfait  guère  ;  en 
effet,  l’intervalle  libre  entre  deux  douleurs  est  de  durée  variable,  non  seu¬ 
lement  d'un  malade  à  l’autre,  mais  chez  le  même  malade  d’un  accès  à 
1  autre,  et  au  cours  de  l'accès  d’un  moment  à  l’autre  :  si  sa  durée  est  habi- 
luellement  de  quelques  minutes,  elle  peut  exceptionnellement  être  ré¬ 
duite  à  quelques  secondes.  D’autre  part,  il  est  possible,  en  pratiquant 
dans  la  zone  douloureuse  des  excitations  cutanées  rapprochées,  de  rac¬ 
courcir  considérablement  la  durée  des  intervalles  libres  et  parfois  même 
de  réveiller  une  douleur  à  chaque  excitation. 

Par  contre,  en  anesthésiant  la  région  correspondante,  on  fait  disparaître 
les  douleurs,  tout  au  moins  momentanément,  tant  que  dure  l’anesthésie. 

On  peut  déduire  de  ces  faits  que  les  neurones  sensitifs  périphériques, 
cendus  hyperexcitahles  par  les  lésions  irritatives  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  réagissent  par  des  douleurs  fulgurantes  aux  excitations  périphé¬ 
riques  intrinsèques,  mais  comme  celles-ci  sont  minimes,  la  sommation 
de  nombreuses  excitations  est  nécessaire  pour  provoquer  la  douleur. 
L  hyperalgésie,  qui  accompagne  la  douleur  fulgurante,  rend  plus  efficaces 
les  excitations  périphériques. 


llL  —  Importance  des  douleurs  fulgurantes  pour  le  diagnostic 
DU  TABES. 

Toutes  ces  considérations  sur  les  caractères  des  douleurs  fulgurantes 
tabétiques  et  sur  leur  mécanisme  physiopathologique  n’ont  pas  seulement 
an  intérêt  théorique,  mais  un  intérêt  pratique  ;  d’ahord  pour  le  diagnostic 
du  tabes,  ensuite  pour  le  traitement  des  douleurs. 

Telles  que  nous  les  avons  décrites,  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques 
ae  se  rencontrent  guère  en  dehors  du  tabes,  et  comme  elles  sont  cons¬ 
tantes  à  quelques  exceptions  près  et  le  plus  souvent  précoces,  elles  cons- 
Ltaent  le  meilleur  signe  du  tabes,  celui  qui  permet  de  dépister  la  maladie 
à  son  début  et  de  la  traiter  avant  qu’elle  n’ait  déterminé  des  dégâts  irré¬ 
parables. 

1“  Les  douleurs  fulgurantes,  térébrantes,  se  produisant  en  série  en  un 
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point  fixe  et  changeant  de  place  d’un  accès  à  l’autre,  sont  pathognomoniques 
du  tabes.  Il  existe  des  douleurs  fulgurantes  dans  d’autres  affections  ner¬ 
veuses,  mais  elles  n'ont  pas  tous  les  caractères  des  douleurs  fulgurantes 
tabétiques. 

Les  névralgies  et  les  radiculalgies,  en  particulier  la  sciatique,  se  ma¬ 
nifestent,  entre  autres  douleurs,  par  des  élancements  en  éclair,  qui  par¬ 
courent  le  trajet  du  nerf  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  et  qui  sont 
réveillés  par  les  excitations  agissant  directement  sur  le  nerf  hyperexci- 
table  (pression,  élongation,  effort,  toux). 

Les  douleurs  à  type  de  décharge  électrique,  consécutives  aux  trauma¬ 
tismes  rachidiens,  se  produisent  à  l’occasion  de  mouvements  actifs  de  la 
colonne  et  parcourent  le  corps  de  la  nuque  jusqu’aux  extrémités  des 
membres. 

Chez  un  malade  qui  présentait,  du  côté  gauche,  une  hémiparésie  pro¬ 
gressive,  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  des  décharges  électriques 
provoqués  par  les  mouvements  de  flexion  de  la  tête,  nous  avons  décou¬ 
vert  une  luxation  de  l’atlas  sur  l’axis.  La  résection  de  l’arc  postérieur  de 
l’atlas  et  du  bord  postérieur  du  trou  occipital  fit  disparaître  les  douleurs. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  ainsi  que  l’ont  montré  Lhermitte,  G.  Lévy 
et  Nicolas,  il  n’est  pas  rare  d’observer,  lorsque  le  malade  fléchit  la  tête  ou 
le  tronc  en  avant,  les  mêmes  décharges  électriques  dans  le  corps,  de  la 
nuque  aux  extrémités  des  membres.  Dans  un  cas  de  Lhermitte,  Gabrielle 
Lévy  et  Nicolas  se  produisaient  parfois,  en  dehors  de  toute  cause  provo¬ 
catrice,  en  divers  points  du  corps  et  de  façon  périodique,  de  petites  dé¬ 
charges  locales  :  «  La  périodicité  de  ces  douleurs  spontanées  est  remar¬ 
quable.  Cela  ressemble  un  peu  à  la  sonnerie  du  téléphone  ;  par  exemple  : 
trois  secondes  de  décharge,  quatre  secondes  d’arrêt  ;  et  ainsi  de  suite 
pendant  un  laps  de  temps  pouvant  varier  de  quelques  secondes  à  une 
vingtaine  de  minutes.  »  Parfois  même  les  décharges  périodiques  se  pro¬ 
duisent  en  un  point  de  l’hémiface  gauche. 

Les  douleurs  ne  sont  pas  ici  sans  analogies  avec  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes  tabétiques,  mais  c’est  la  seule  observation  de  sclérose  en  plaques 
où  nous  trouvons  signalées  de  telles  douleurs. 

Il  n’est  guère  d’affections  médullaires,  où  l’on  n’ait  observé  dans  quel¬ 
ques  cas  tout  au  moins  des  douleurs  fulgurantes,  mais  nous  savons  que  le 
caractère  fulgurant  n’est  pas  spècial  aux  douleurs  tabétiques,  et  rien  dans 
leur  description  ne  permet  d’assimiler  ces  douleurs  fulgurantes  aux  dou¬ 
leurs  fulgurantes  tabétiques. 

C’est  ainsi  que  Mollaret  et  Cachin  rapportent  un  cas  de  maladie  de 
Friedreich  avec  «  douleurs  en  éclair,  rappelant  un  peu  les  douleurs  ful¬ 
gurantes  des  tabétiques  et  parcourant  surtout  les  deux  segments  distaux 
du  membre  »,  et  décrivent  la  forme  radiculo-cordonale  postérieure  de  la 
maladie  de  Friedreich. 

Nous  ferons  remarquer  en  passant  que  les  douleurs  fulgurantes  n’ont 
pas  la  valeur  topographique  que  les  auteurs  leur  attribuent  :  les  cor¬ 
dons  postérieurs,  constitués  en  grande  partie  par  les  fibres  longues  des 


SÉANCE  DU  9  JANVIER  1936 


racines  postérieures,  peuvent,  aussi  bien  que  les  racines  elles-mêmes, 
être  le  point  de  départ  de  douleurs  fulgurantes. 

Raymond  et  Lhermitte,  dans  un  cas  de  syringomyélie,  trouvent,  à  côté 
des  douleurs  continues  plus  ou  moins  constrictives,  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes  siégeant  principalement  au  niveau  du  tronc  et  du  rachis,  plus  tard 
dans  les  membres  inférieurs,  et  faisant  songer  aux  douleurs  tabétiques. 

Pierre  Mathieu  admet  la  possibilité  de  douleurs  fulgurantes  dans  les 
syndromes  neuro-anémiques,  mais  on  ne  retrouve  dans  les  observations 
de  sa  thèse  aucune  description  de  douleurs  fulgurantes.  Schœfler  et  Via- 
lard,  dans  un  cas  de  sclérose  combinée  subaiguë  de  la  moelle  sans  anémie, 
signale  des  douleurs  en  éclair,  intermittentes,  dans  les  membres  inférieurs. 

Nous  mêmes  avons  observés  dans  deux  cas  de  dégénération  combinée 
subaiguë  de  la  moelle  d’origine  anémique  des  douleurs  à  type  de  décharge 
électrique  provoquées  par  les  mouvements  de  flexion  de  la  tête  et  quelques 
douleurs  fulgurantes  isolées  dans  les  membres  inférieurs. 

Personnellement  nous  n’avons  pas  encore  rencontré  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes  du  type  tabétique  en  dehors  du  tabes  (1),  et,  jusqu’à  preuve  du 
contraire,  nous  considérons  comme  pathognomoniques  du  tabes  les  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  térébrantes,  se  produisant  en  série  en  un  point  fixe  et 
changeant  déplacé  d’un  accès  à  l’autre. 

2°  Ce  qui  augmente  encore  l’importance  des  douleurs  fulgurantes  ta¬ 
bétiques,  en  tant  qu’élément  de  diagnostic,  c’est  leur  constance,  à  quelques 
exceptions  près,  et  leur  précocité.  Sur  cent  malades,  quatre  seulement 
n  ont  pas  présenté  de  douleurs  ou  tout  au  moins  le  prétendent  ;  les  dou¬ 
leurs  peuvent  être  en  effet  légères  et  les  malades  en  avoir  perdu  le  souve¬ 
nir.  surtout  lorsque  le  début  de  la  maladie  remonte  à  dix  ou  vingt  ans. 

Dans  les  trois  quarts  de  nos  cas  les  douleurs  fulgurantes  sont  les  pre¬ 
mières  manifestations  de  la  maladie,  précédant  parfois  de  plusieurs  mois 
ou  de  plusieurs  années  les  autres  troubles  nerveux.  Grâce  aux  douleurs 
fulgurantes  tabétiques,  qui,  nous  le  répétons,  sont  pathognomoniques  si 
l’on  exige  tous  leurs  caractères,  on  peut  donc  espérer  dépister  la  maladie 
et  la  traiter  avant  qu'elle  n’ait  déterminé  des  dégâts  irréparables,  mais 
pour  arriver  à  un  tel  résultat,  il  est  nécessaire  que  les  malades  fassent 
part  au  médecin  de  toutes  les  douleurs  qü'ils  éprouvent,  même  si  elles 
sont  légères  et  éphémères,  et  que  le  médecin  en  précise  les  caractères. 

IV.  —  Traitement  physiopathologique  des  douleurs 

FULGURANTES  TABÉTIQUES. 

Si  le  traitement  antisyphilitique  est  capable  d’arrêter  le  tabes  dans  son 

(1)  Nous  suivons  actuellement  deux  malades  qui  présentent  l’un  et  l’autre  en  un 
point  fixe  (face  externe  de  la  jambe)  des  séries  de  douleurs  fulgurantes.  Ces  crises  de 
douleurs  fulgurantes  constituent  à  elles  «eules  toute  la  symptomatologie.  S’agit-ü 
de  tabes  truste,  incipiens  ou  arreté  dans  son  évolution  à  son  stade  initial  ?  Nous  ne 
Sommes  pas  en  mesure  de  l’afflrmer  en- l’absence  de  modillcations  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 
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évolution,  souvent  il  reste  inefficace  contre  les  douleurs  fulgurantes,  les 
lésions  cicatricielles  pouvant  entretenir  l’hyperexcitabillté  des  cordons 
postérieurs  aussi  bien  que  les  lésions  évolutives.  Seul  le  traitement  phy¬ 
siopathologique  est  alors  capable  de  venir  à  bout  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes  tabétiques. 

Nous  avons  vu  qu’il  est  possible,  en  période  douloureuse,  d’augmen¬ 
ter  la  fréquence  des  douleurs  fulgurantes  par  des  excitations  pratiquées 
dans  la  zone  douloureuse,  et  nous  avons  émis  l'hypothèse  que  les  dou¬ 
leurs  spontanées  sont  provoquées  par  des  excitations  périphériques  in¬ 
trinsèques  ;  il  suffit,  en  effet,  de  supprimer  la  sensibilité  de  la  zone  d’exci¬ 
tation  pour  empêcher  les  excitations  extrinsèques  de  réveiller  les  dou¬ 
leurs  fulgurantes  et  pour  faire  disparaître  les  douleurs  spontanées. 

L’anesthésie  locale  de  la  zone  d  excitation,  qui  correspond  à  la  zone 
douloureuse,  constitue  une  méthode  thérapeutique  bien  supérieure  aux 
médications  sédatives  générales  ;  cette  méthode  n’a  pas  les  inconvénients 
de  la  morphine  et  les  résultats  sont  immédiats  et  constants. 

Nous  avons  tout  d’abord  utilisé  la  novoca'ine  en  injections  hypoder¬ 
miques  :  dix  à  vingt  centimètres  cubes  de  :1a  solution  à  un  pour 
deux  cents  suffisent  d’ordinaire  à  infiltrer  la  zone  d’excitation,  mais  par¬ 
fois  celle-ci  est  étendue,  débordant  largement  la  zone  douloureuse,  et 
une  plus  grande  quantité  de  liquide  est  nécessaire.  En  même  temps  que 
les  excitations  cutanées  deviennent  inefficaces,  les  douleurs  spontanées 
disparaissent.  Le  retour  de  la  sensibilité  peut  être  suivi  de  celui  des  dou¬ 
leurs,  ce  qui  nécessite  une  nouvelle  injection  de  novoca'ine  ;  mais,  le  plus 
souvent,  alors  même  que  la  durée  habituelle  de  l’accès  douloureux  dé¬ 
passe  largement  celle  de  l’anesthésie  novocaïnique,  la  série  des  douleurs 
fulgurantes  est  définitivement  interrompue. 

L’anesthésie  locale,  capable  d’empêcher,  tout  au  moins  momentané¬ 
ment,  le  retour  des  douleurs  fulgurantes,  peut  être  obtenue  par  d’autres 
moyens  plus  à  la  portée  des  malades  et  dont  l’innocuité  permet  la  mise 
en  œuvre  toutes  les  fois  que  cela  est  nécesssaire. 

Le  siphonage  au  chlorure  d'éthyle  de  la  zone  douloureuse  jugule  en 
quelques  secondes  les  douleurs  fulgurantes  les  plus  violentes,  et,  bien 
que  l’anesthésie  ainsi  obtenue  soit  momentanée,  les  effets  sont  durables  ; 
en  cas  de  reprise  des  douleurs  fulgurantes  au  môme  point  après  le  retour 
de  la  sensibilité,  un  second  siphonage  apporte  une  nouvelle  sédation.  Il 
n’est  malheureusement  pas  toujours  possible  d’utiliser  cette  méthode, 
car  chez  certains  malades,  du  fait  de  l’hyperalgésie  locale  associée  aux 
douleurs  fulgurantes,  l'application  de  chlorure  d’éthyle  provoque  une 
sensation  de  froid  intolérable  et  ne  peut  être  poursuivie  jusqu’à  obten¬ 
tion  de  l’anesthésie. 

La  faradisation  de  la  région  douloureuse  nous  a  également  donné 
d’excellents  résultats  ;  son  action  s’explique  par  l’hypoesthésie  qu  elle  dé¬ 
termine.  Nous  procédons  de  la  façon  suivante  :  une  électrode  est  appli¬ 
quée  sur  la  région  lombaire  et  l’autre  sur  la  zone  douloureuse,  en  inter¬ 
posant  entre  elles  et  la  peau  une  lame  de  coton  imbibée  d’eau  pour 
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éviter  que  les  premiers  contacts  de  l’électrode  ne  réveillent  les  dou¬ 
leurs  fulgurantes. 

La  compression  de  la  région  douloureuse,  à  laquelle  les  malades  ont 
recours  lorsque  la  douleur  fulgurante  est  violente,  n’empèche  pas  le  re¬ 
tour  de  la  douleur  ;  tout  au  plus  permet-elle,  semble-t-il,  de  mieux  sup¬ 
porter  la  douleur. 

L’ischémie,  obtenue  que  l’application  de  la  bande  d’Esmach,  n’a,  elle 
non  plus,  aucune  influence  sur  les  douleurs  fulgurantes  ;  ses  effets  sont 
plutôt  néfastes,  car  elle  est  génératrice  d’une  sensation  très  pénible  de 
fourmillements  dans  tout  le  membre. 

Seules  sont  efficaces  les  méthodes  qui  déterminent  une  anesthésie  lo¬ 
cale  de  la  zone  d’excitation. 

L’anesthésie  locale  obtenue  par  l’infiltration  novocaïnique,  le  sipho- 
nage  au  chlorure  d’éthyle,  la  faradisation,  est  de  courte  dur:-e  et  n’a 
d’action  que  sur  l’accès  de  douleurs  fulgurantes  en  cours  ;  il  est  donc 
nécessaire  d’avoir  recours  à  elle  à  chaque  accès. 

Si  les  accès  de  douleurs  fulgurantes  se  produisaient  toujours  au  même 
point,  une  anesthésie  locale  durable  serait  préférable  et  pourrait  être 
obtenue  dans  certaines  régions  par  l’alcoolisation  du  nerf  sensitif  corres¬ 
pondant  ;  mais  il  n’en  est  pas  ainsi  :  les  douleurs  fulgurantes  sont  vaga¬ 
bondes,  changeant  de  place  d’un  accès  à  l’autre.  Seule  une  cordotomie 
bilatérale,  en  déterminant  une  anesthésie  de  la  partie  sous-jacente  du 
corps,  serait  capable  de  donner  une  guérison  définitive,  mais  cette  inter¬ 
vention  n’est  pas  sans  danger,  et  les  douleurs  fulgurantes  ne  constituent 
pas  une  indication  suffisante,  étant  donné  qu’il  est  possible  de  juguler 
chaque  accès  par  des  moyens  thérapeutiques  anodins  et  simples,  puisque 
les  malades  peuvent  les  appliquer  eux-mêmes  dès  le  début  de  chaque 
accès  de  douleurs  fulgurantes. 


Toutes  ces  données  sur  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques,  établies  en 
nous  basant  sur  l’observation  minutieuse  de  plus  de  cent  malades,  ne 
correspondent  pas,  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  par 
Une  enquête  menée  auprès  de  médecins  et  d’étudiants  et  par  la  lecture 
des  traités  et  des  travaux  modernes,  avec  les  idées  communément  ad¬ 
mises  et  inscrites  en  tête  de  ce  mémoire.  Cela  vient  en  grande  partie  de 
ce  que  les  dénominations  des  troubles  subjectifs,  obligatoirement  con¬ 
cises,  finissent  par  tenir  lieu  de  description  ;  c’est  ainsi  qu’on  ne  distin¬ 
gue  plus  guère  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques  des  autres  douleurs 
fulgurantes  :  on  les  considère  d'ailleurs  comme  des  radiculalgies. 

Notre  manière  de  voir  n’est  cependant  pas  nouvelle  :  nous  avons  re¬ 
trouvé  dans  les  descriptions  anciennes  la  plupart  des  notions  que  nous 
apportons. 

Duchenne.  de  Boulogne,  donne.des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  une 
étude  séméiologique  détaillée  :  il  note  les  caractères  fulgurant  et  téré- 
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brant  de  la  douleur  qui  reste  circonscrite  en  un  point  très  limité  ;  sa  ré¬ 
pétition  au  même  point  à  des  intervalles  de  quelques  secondes  à  quel¬ 
ques  minutes  pendant  quelques  heures  à  un  ou  deux  jours  constituant 
un  accès,  le  changement  de  place  des  douleurs  d’un  accès  à  l’autre, 
l’influence  des  conditions  atmosphériques  sur  le  retour  des  accès  ; 
il  souligne  l’importance  des  douleurs  fulgurantes  tabétiques  pour 
le  diagnostic  :  «  La  plupart  des  sensations  douloureuses,  que  l’on  voit 
habituellement  figurer  parmi  les  symptômes  généraux  de  l’ataxie  locomo¬ 
trice  progressive,  sont  caractéristiques  et  peuvent  aider  singulièrement 
au  diagnostic  à  une  époque  peu  avancée  de  cette  maladie.  Je  n’en  ai  pas 
observé  de  semblables  dans  les  névroses,  dans  les  névralgies  ou  dans  les 
douleurs  symptomatiques  d’autres  affections.  »  —  «  Je  n’ai  jamais  vu  les 
crises  douloureuses  que  je  viens  de  décrire  manquer  dans  l’ataxie  loco¬ 
motrice  ». 

Fournier,  dans  ses  leçons  sur  l’ataxie  locomotrice,  insiste  à  la  fois  sur 
la  précocité  des  douleurs  fulgurantes  qui  constituent  le  plus  souvent 
l’exorde  de  tabes  et  sur  l’intensité  relativement  faible  des  douleurs  ini¬ 
tiales,  qui  risquent,  de  ce  fait,  de  passer  inaperçues  ou  tout  au  moins  de 
rester  méconnues  quant  à  leur  véritable  nature.  «  Dans  l’énorme  majorité 
des  cas,  le  médecin  n’obtient  la  notion  de  ces  douleurs  que  d’une  façon 
rétrospective,  alors  que  plus  tard,  à  propos  d’autres  phénomènes  qui  ont 
surgi  ultérieurement,  il  remonte  aux  antécédents  de  la  maladie  ».  —  «  Il 
est  absolument  rare,  presque  exceptionnel,  qu’un  malade  vienne 
consulter  un  médecin  au  sujet  de  ces  premières  ébauches  de  fulgurations 
tabétiques.  Et  cela  pour  une  bonne  raison,  c’est  que  le  phénomène  en 
question  n’a  qu’une  durée  absolument  éphémère.  ))  —  «  Au  surplus,  il 
nous  faut  bien  ajouter,  alors  même  que  les  malades,  s’inquiétant  de 
ces  douleurs  viendraient  à  nous  dès  leur  apparition  première,  qu’il  y 
aurait  encore  toutes  chances  pour  qu’elles  restassent  méconnues  quant 
à  leur  nature  réelle,  quant  à  leur  valeur  séméiologique.  De  cela  témoi¬ 
gneraient  au  besoin  bon  nombre  d’observations  que  j’ai  entre  les  mains. 
Dans  les  cas  auxquels  je  fais  allusion,  les  malades  ont  pris  souci  de 
ces  douleurs  et  sont  allés  plus  tôt  ou  plus  tard  consulter  leur  méde¬ 
cin.  Qu’est-il  arrivé?  C’est  que  pour  telle  ou  telle  raison  que  je  ne 
saurais  préciser,  mal  décrites  sans  doute  par  le  patient,  vagues  de  siège, 
indécises  comme  caractères,  ces  douleurs  ont  été  prises  pour  ce 
qu  elles  n’étaient  pas  et  rapportées  tantôt  à  de  simples  névralgies, 
tantôt  à  des  rhumatismes,  tantôt  à  ceci  ou  à  cela,  mais  jamais  au  tabes.  » 
«  Bref,  il  faut  voir  les  choses  comme  elles  sont  et  les  accepter  telles  que 
la  clinique  nous  les  présente.  Or,  la  vérité  clinique,  copiée  sur  la  nature, 
c’est  presque  invariablement  que  les  douleurs  fulgurantes  qui  marquent 
le  début  du  tabes  restent  ou  négligées  ou  méconnues  en  pratique.  Voilà  le 
fait.  Ce  fait,  interprétez-le  maintenant  à  votre  guise  ;  imputez-en  la  res¬ 
ponsabilité  soit  aux  malades,  soit  aux  médecins,  qu’importe.  Dans  l’une 
et  l’autre  hypothèse,  il  subsiste,  il  s’impose  et  il  contient,  au  point 
de  vue  qui  nous  occupe,  un  enseignement  majeur  sur  lequel  je  ne  sau- 
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rais  asssez  vivement  appeler  votre  attention.  Que,  chez  les  sujets 
anciennement  affectés  de  syphilis,  toute  douleur  se  rapprochant  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes  par  ses  caractères  d’apparition  subite  et  de  disparition 
instantanée,  de  retour  par  accès,  etc...,  doit  être  notée,  recueillie,  sur¬ 
veillée  par  le  médecin  avec  un  soin  minutieux,  et  que,  s’il  ressort  de 
1  observation  ultérieure  la  certitude  ou  même  la  probabilité  que  cette 
douleur  soit  d’ordre  fulgurant,  delà  dérive  l’indication  formelle,  urgente, 
de  mettre  en  œuvre  le  plus  tôt  possible  une  médication  spécifique  éner¬ 
giquement  répressive,  en  vue  de  conjurer  l’imminence  avérée  d’une  affec¬ 
tion  des  plus  graves,  le  tabes.  » 

Ces  leçons  de  Fournier  sont  encore  d’actualité  :  tant  que  les  douleurs 
sont  légères  et  procèdent  par  accès  de  courte  durée  et  espacés,  elles  n’at- 
tirenl  pas  outre  mesure  l’attention  du  malade  ou  du  médecin,  et  pour¬ 
tant  elles  ont  déjà  les  caractères  qui  permettent  de  les  identifier.  Il  im¬ 
porte  donc  que  les  malades  fassent  part  aux  médecins  de  leurs  douleurs, 
alors  même  que  celles-ci  sont  discrètes  et  que  les  médecins  précisent  les 
caractères  de  toutes  les  douleurs  :  si  les  douleurs  sont  en  éclair  et  survien¬ 
nent  par  accès,  restant  localisées  en  un  point  fixe  pendant  la  durée  de 
chaque  accès,  mais  changeant  de  plpce  d’un  accès  à  l’autre,  l’idée  de 
tabes  s’impose,  alors  même  qu’on  ne  retrouve  pas  traces  de  syphilis  dans 
les  antécédents,  car  on  sait  combien  sont  nombreux  les  tabétiques  chez 
lesquels  les  accidents  initiaux  de  la  syphilis  sont  passés  inaperçus. 

Charcot  et  Bouchard,  en  se  basant  sur  les  caractères  des  douleurs, 
0  hésitent  pas  à  porter  le  diagnostic  de  tabes  chez  une  malade  qui  ne 
présentait  par  ailleurs  aucun  autre  symptôme,  en  particulier  pas  d’incoor¬ 
dination  motrice.  La  malade  étant  morte  peu  de  temps  après  des  suites 
d’une  maladie  de  cœur,  l’examen  anatomopathologique  permet  de  vérifier 
le  bien-fondé  du  diagnostic,  en  révélant  une  myélite  scléreuse  des  cor¬ 
dons  postérieurs,  assez  étendue,  mais  peu  avancée  dans  son  développe- 
nient,  caractérisée  par  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  entre  les  tubes 
nerveux,  eux-mêmes  à  peu  près  intacts.  Il  est  à  remarquer,  d’autre  part, 
que  Charcot  et  Bouchard  attribuent  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques 
à  l’irritation  des  cordons  postérieurs,  et  que  cette  opinion  est  généra¬ 
lement  admise  à  cette  époque. 

Vulpian  note  la  possibilité  de  soulager  les  tabétiques  par  des  moyens 
thérapeutiques  appliqués  sur  les  régions  delà  périphérie  où  les  douleurs 
semblent  avoir  leur  foyer  de  production  et  entrevoit  le  mécanisme  de 
1  action  des  injections  de  sels  d’atropine  et  de  morphine  loco  dolenli. 

«  II  y  a,  écrit-il,  engourdissement  passager  ou  même  paralysie  tempo¬ 
raire  des  fibres  sensitives  qui  ont  été  en  contact  avec  le  liquide  injecté. 
Cette  paralysie  ne  peut-elle  pas  exercer  une  certaine  influence  sur  la  dou¬ 
leur,  quoique  cette  douleur  ait  son  point  de  départ  bien  loin  du  lieu  d’in¬ 
jection,  c’est-à-dire  dans  les  racines  postérieures  ou  dans  les  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  épinière  ?  Nous  pouvons  supposer  que  les  irra¬ 
diations  d’influx  nerveux,  qui  son.t  transmises  d’une  façon  constante,  à 
1  état  normal,  de  la  périphérie  des  nerfs  sensitifs  jusqu’aux  centres 
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nerveux,  jouent  un  rôle  important  dans  la  production  des  douleurs 
de  Kataxie,  comme  aussi  dans  celle  d’un  grand  nombre  de  névralgies. 
A  l’état  normal,  ces  irradiations  sont  latentes  pour  ainsi  dire  :  elles  ne 
provoquent  aucune  sensation  appréciable  ;  mais  lorsqu’elles  viennent  à 
traverser  des  éléments  nerveux  sensitifs,  atteints  d’irritation  morbide, 
elles  peuvent  donner  naissance  à  des  sensations  douloureuses  ;  ce  serait 
là  le  mécanisme  ordinaire  de  la  production  des  douleurs  chez  les  ataxi¬ 
ques.  Si  l’on  admet  avec  nous  que  cette  supposition  répond  probable¬ 
ment  à  la  réalité  des  faits,  on  comprendra  facilement  le  mode  d’action 
des  injections  de  médicaments  calmants,  pratiquées  dans  la  région  où 
semblent  siéger  les  douleurs.  L’engourdissement  des  fibres  nerveuses 
sensitives,  produit  par  le  contact  intime  entre  la  substance  de  ces  fibres 
et  le  liquide  injecté,  affaiblit  ou  supprime  pendant  un  certain  temps  les 
irradiations  transmises  par  ces  fibres  de  la  périphérie  jusqu’aux  racines 
postérieures  souffrantes  :  le  paroxysme  d’irritation  cesse  dans  ces  ra¬ 
cines  et  la  douleur  disparaît.  Elle  peut  ne  pas  se  reproduire  dès  que  les 
fibres  nerveuses  périphériques  reprennent  leur  fonctionnement,  parce 
que  l’irritation  morbide  dont  sont  atteintes  les  fibres  des  racines  posté¬ 
rieures,  et  qui  s’est  notablement  calmée  pendant  cette  courte  période 
d’engourdissement,  ne  remonte  au  degré  primitif  qu’au  bout  d’un  certain 
temps,  très  variable  suivant  les  cas.  » 

Toutes  ces  notions,  apportées  par  les  observations  d'autrefois  et  en 
partie  tombées  dans  l’oubli,  diminuent  d’autant  l’originalité  de  ce  mé¬ 
moire  sur  les  douleurs  fulgurantes  tabétiques,  mais  donnent  une  plus 
grande  solidité  aux  conclusions  auxquelles  nous  étions  arrivés  en  nous 
basant  sur  nos  constatations  personnelles. 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  par  blessure  intra-orbi- 
taire  et  signe  d’Argyll-Robertson  traumatique,  par  MM.  Laignel- 
Lavastine  et  Jean  'Voisin  (présentation  du  blessé'. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  est  la  conséquence  habituelle 
d'une  lésion  du  sympathique  cervical .  Aussi  il  nous  a  paru  intéressant 
de  présenter  à  la  Société  ce  malade  chez  lequel  ce  syndrome  relève  d’une 
lésion  traumatique  du  sympathique  orbitaire. 

Notre  blessé,  traceur  de  son  métier,  a  reçu  le  2  octobre  1935  un  éclat 
métallique,  qui,  traversant  la  partie  interne  de  la  paupière  supérieure, 
est  allé  se  loger  au  sommet  de  l'orbite  gauche  blessant  ainsi  gravement 
le  nerf  optique  :  la  vision  de  l’œil  a  été  aussitôt  perdue. 

Le  blessé  a  été  transporté  dans  le  service  du  P"  F.  Terrien,  à  la  clini¬ 
que  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu  où  il  a  été  suivi. 

Dans  les  premiers  jours  un  volumineux  hématome  orbitaire  a  entraîné 
une  exophtalmie  considérable  avec  immobilité  du  globe  oculaire  ;  il  mas¬ 
quait  ainsi  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  et  le  myosis  seul 
aurait  pu  faire  penser  à  une  atteinte  sympathique.  C’est  sept  semaines 
après  l’accident  (23  novembre)  que  le  syndrome  classique  est  noté  pour 
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la  première  fois  au  complet  ;  myosis,  énophtalmie,  diminution  de  la  fente 
palpébrale,  hypotonie. 

Deux  examens  nous  ont  permis  de  rapporter  la  cause  de  ce  syndrome  à 
Une  lésion  des  filets  sympathiques,  qui,  émanés  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur,  gagnent  l’orbite  en  suivant  les  artères  carotide  interne  et  ophtal¬ 
mique. 

L’examen  du  fond  d'œil  permet  d’affirmer  la  section  du  nerf  optique.  Il 
montre  une  papille  atrophique  de  couleur  blanc  crayeux  sur  laquelle  ne 
se  détache  aucun  vaisseau.  De  la  papille  partent  des  filets  blancs,  seuls 
reliquats  des  vaisseaux  rétiniens  centraux.  Des  restes  d’hémorragies  en¬ 
tourent  la  papille  ;  la  zone  maculaire  d’un  rouge  sombre  est  marquée 
d’une  cicatrice  blanche  (examen  du  23  novembre). 

La  radiographie  stéréoscopique  localise  un  volumineux  éclat  métalli¬ 
que  au  sommet  de  l’orbite,  dont  les  parois  sont  intactes. 

L'étude  des  réactions  iriennes  a  été  faite  tout  spécialement. 

La  section  du  nerf  optique  explique  la  disparition  du  réflexe  photomo¬ 
teur  gauche.  Mais,  fait  très  particulier,  le  réflexe  consensuel  est  aboli: 
l’éclairage  de  la  rétine  droite  n’entraîne  pas  de  contraction  de  l’iris  gauche. 

contraire,  la  réaction  à  l’accommodation-convergence  se  fait  avec  une 
intensité  et  une  rapidité  normales,  et  ilnoussemble  que  l’on  puisse  inter¬ 
préter  cette  dissociation  entre  les  deux  réactions  iriennes  comme  un 
signe  d’Argyll-Robertson.  Ce  signe  d’Argyll-Robertson  traumatique  pour¬ 
rait  s’expliquer  soit  par  une  lésion  de  filets  ciliaires  courts,  soit  par  une 
lésion  du  ganglion  ophtalmique,  hémorragie  interstitielle  ou  plutôt  sclé¬ 
rose  périganglionnaire. 

Les  collyres  :  atropine  à  0,5  %  et  coca'ine  à  1  %  entraînent  une  my- 
driase  qui  reste  inférieure  à  celle  de  l’iris  droit. 

L'examen  de  l’iris,  pratiqué  au  biomicroscope,  a  montré  un  stroma  nor¬ 
mal. 

La  blessure  a  causé  quelques  troubles  sensitifs  subjectifs  dans  les 
régions  frontale  et  péri-orbitaii  e  gauches.  On  relève  seulement  une  zone 
d’hypoesthésie  à  l’angle  interne  de  l’œil  qui  s’étend  un  peu  vers  le  ver¬ 
sant  nasal  :  il  s’agit  d’une  lésion  du  rameau  frontal  Interne.  La  cornée  a 
conservé  toute  sa  sensibilité.  La  motilité  oculaire  n’est  pas  modifiée  ;  un 
larmoiement  persiste. 

Par  ailleurs,  cet  homme  de  57  ans  ne  présente  aucune  tare  nerveuse  ou 
viscérale.  La  motilité  et  la  sensibilité  générales  sont  intactes.  Les  réflexes 
tendineux  et  cutanés  sont  tous  conservés  ;  pas  d’ataxie,  pas  de  trouble 
de  l’équilibre,  pas  de  signe  de  Romberg.  Aucun  antécédent  ne  permet  de 
soupçonner  la  syphilis. 

Conclusions.  —  Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  pour  deux  raisons  ; 

1'’  L’extrême  rareté  du  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  par  atteinte 
du  sympathique  intra-orbitaire. 

2°  La  dissociation  entre  le  réflexe  consensuel  aboli  et  la  réaction  nor¬ 
male  à  l’accommodation-convergence  qui  réalise  un  signe  d’Argyll-Robert¬ 
son  traumatique.  Ce  cas  d’A.-R.  traumatique  est  à  rapprocher  des  cas 
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publiés  dans  les  Archives  d’Ophlalmologie,  par  M.  Velter  (février  1913) 
et  M.  Bollack  (avril  1918). 

J. -A.  Barué.  —  J’observe  sur  le  malade  qu’on  nous  présente  une 
hypotonie  marquée  du  frontal  qui  provoque  l’abaissement  du  sourcil  et 
une  hypotonie  des  muscles  de  la  joue  :  c’est  là  un  fait  très  fréquent 
dans  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  ;  suivant  les  cas,  le  sujet 
s'abandonne  à  cette  hypotonie  qui  tend  à  s’ajouter  pour  fermer  l  œil 
davantage  à  la  diminution  de  la  fente  palpébrale  ou  au  contraire  il  réagit 
contre  elle  en  tenant  presque  constamment  le  sourcil  plus  élevé  par  une 
contraction  du  muscle  frontal.  Dans  les  cas  où  l’hypotonie  domine,  j’m 
vu  assez  fréquemment  faire  l'erreur  avec  la  paralysie  faciale  ;  c’est  là  un 
point  d’intérêt  secondaire,  sans  doute,  mais  qui  n’est  pas  absolument 
négligeable  et  qu’il  m’a  paru  utile  de  signaler  en  passant. 

J’ajouterai  enfin  que  les  composants  du  syndrome  de  Cl.  Bernard- 
Horner,  si  on  les  considère  dans  leur  ensemble,  forment  des  groupements 
assez  variés  en  rapport  sans  doute  avec  deux  facteurs  :  1°  le  siège  sur 
les  voies  sympathiques  cervicales  antérieures  de  la  lésion  causale  ;  2°  le 
caractère  purement  irritatif  ou  purement  déficitaire  ou  mixte  des  lésions 
de  cette  chaîne. 


Uncasde  myopathie  et  myotonie,  par  MM.  Claude  et  Coste  {sera  publié 
ultérieuremenl  comme  mémoire  original  dans  la  Revue  neurologique). 


Syndrome  pseudo-bulbaire  et  cérébelleux  d’origine  protubéran- 
tielle  avec  myoclonies  rythmiques  et  synchrones  vélo-pharyngo- 
facio-laryngées  bilatérales  et  myoclonies  oculaires  et  squelet¬ 
tiques  imilatérales,  par  MM.  O.  Crouzon  et  Jean  Christophe. 

Un  des  caractères  séméiologiques  fondamentaux  des  myoclonies  ryth¬ 
miques  vélo-palatines  et  des  myoclonies  synchrones  qui  leur  sont  asso¬ 
ciées,  est  la  limitation  de  ce  désordre  moteur  si  saisissant  à  un  territoire 
de  prédilection.  Celui-ci  comprend,  on  le  sait,  par  ordre  de  fréquence 
décroissante  :  les  muscles  du  voile,  du  pharynx,  du  plancher  de  la  bou¬ 
che,  de  la  face,  des  globes  oculaires  et  du  diaphragme.  L’éventuelle  parti¬ 
cipation  à  ce  syndrome  myoclonique  des  muscles  du  cou,  du  thorax  et  de 
l’abdomen  est  notée  dans  quelques  observations.  Par  contre,  la  coexistence 
de  mouvements  involontaires  rythmés  et  synchrones  au  niveau  des 
membres  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  l’identité  de  nature  des  deux 
syndromes myocloniques  ainsi  associés  mérite  d’être  discutée. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  verser  au  débat  l’observation  cli¬ 
nique  d’une  malade  chez  laquelle  nous  avons  pu  constater  l’apparition,  au 
cours  d’un  syndrome  pseudobulbaire  protubérantiel  de  cause  vasculaire, 
d’un  syndrome  myoclonique  comportant  ;  d’une  part,  des  myoclonies  ryth¬ 
miques  et  synchrones  vélo-pharyngo-facio-laryngées  bilatérales,  du  type 
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habituel  ;  d’autre  part,  des  myoclonies  rythmiques  et  synchrones  oculai¬ 
res  et  squelettiques  homolatérales. 

Observalion.  —  M™'!!...  Adrienne,  âgée  de  50, ans  brodeuse  de  son  métier, est  restée 
en  bonne  santé  apparente  jusqu’en  1933.  On  connaissait  seulement  chez  elle  l’existence 
d’une  hypertension  artérielle.  Dans  la  nuit  de  Noël  1933,  au  cours  d’une  dispute,  elle  a 
un  étourdissement,  sans  perte  de  connaissance.  Elle  s’effondre  sur  un  divan  et  assiste 
à  l’installation,  en  quelques  minutes,  d’une  hémiplégie  droite.  Elle  a  senti,  dit-elle,  la 
paralysie  monter  progressivement  du  pied  jusqu’au  membre  supérieur.  Les  jours  sui¬ 
vants,  elle  présentait  une  hémiplégie  flasque  incomplète.  Par  les  renseignements  précis 
tournis  par  la  famille,  nous  avons  su  que  les  troubles  paralytiques  avaient  régressé  de 
façon  notable,  dans  les  jours  suivants.  Cependant  la  station  debout  et  la  marche  res¬ 
taient  impossibles  même  avec  le  soutien  de  deux  aides.  De  plus,  l’entourage  de  la  malade 
ayant  voulu  habituer  celle-ci  à  se  servir  de  son  membre  supérieur  gauche  pour  manger  et 
écrire,  cette  suppléance  fut  rendue  impossible,  la  malade  dirigeant  ses  mouvements  de 
façon  tout  à  fait  ataxique  et  présentant  de  grandes  oscillations  du  membre  supérieur 
gauche  au  cours  des  actes  volontaires.  Ces  faits  sont  importants  à  noter  ;  ils  prouvent 
que,  dès  après  l’ictus,  la  malade  présentait,  outre  son  hémiplégie  droite  d’ailleurs  incom¬ 
plète,  un  syndrome  cérébelleux  statique  et  cinétique  bilatéral.  Les  troubles  de  la  voix 
seraient  également  apparus  dès  la  constitution  de  l’hémiplégie. 

La  malade  nous  est  adressée  à  la  Salpêtrière  trois  mois  après  l’ictus,  le  21  mars  1934. 
A  cette  époque,  l’examen  nous  permet  de  constater  chez  elle  une  symptomatologie 
pseudo-bulbaire  et  cérébelleuse  nettement  révélatrice  d’une  atteinte  protubéran- 
tielle. 

On  constate,  du  côté  des  membres,  des  signes  pyramidaux  bilatéraux  avec  séquelles 
d’hémiplégie  droite,  contracture  pyramidale  modérée,  force  segmentaire  légèrement 
diminuée  et  réflexes  tendineux  plus  forts  de  ce  côté,  cutané  plantaire  en  extension  bi¬ 
latérale.  La  voix  est  très  altérée,  rauque,  scandée,'explosive.  On  observe  avec  fréquence 
le  déclanchement  de  rire  spasmodique.  11  existe  une  certaine  gêne  de  la  déglutition. 

Malgré  la  conservation  de  la  force  segmentaire,  la  malade  est  dans  l’impossibilité  de 
se  tenir  debout.  Maintenue  droite  par  deux  aides,  elle  tente  de  marcher,  mais  les  mem¬ 
bres  intérieurs  sont  projetés  trop  haut,  le  tronc  ne  suit  pas  le  mouvement  en  avant.  A 
ce  déséquilibre  statique  cérébelleux  manifeste  avec  hypermétrie  et  asynergie  au  cours  des 
tentatives  de  marche,  s’ajoute  un  syndrome  cérébelleux  cinétique  bilatéral  avec  trem¬ 
blement  intentionnel  à  grandes  oscillations  et  hypermétrie  considérable  aux  quatre 
membres  mise  en  évidence  par  les  épreuves  classiques. 

On  ne  constate  pas  de  paralysie  faciale.  L’examen  oculaire  montre  une  limitation 
des  mouvements  de  latéralité  du  regard  vers  la  gauche. 

Pas  d’autres  signes  d’atteinte  des  nerfs  crâniens.  Le  réflexe  du  voile  et  le  réflexe 
du  pharynx  sont  abolis.  Le  réflexe  massétérin  est  exagéré.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité 
objective  au  niveau  de  la  lace  et  des  membres. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  23  mars  1934  montre  un  liquide  céphalo-rachidien 
clair,  sans  aucune  altération  pathologique  :  albumine  0gr.22par  litre;  cytologie  :  1  lym¬ 
phocyte  par  mm>  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  et  de  Calmette  Massol  négatives: 
H8  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  :  0000022000000000.  Les  réactions  de  Bordet-Wasser- 
inann  et  de  Hecht  sont  négatives  :  H8  dans  le  sang.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les 
urines.  Taux  de  l’urée  du  sérum  sanguin  =  0  gr.  30  par  litre.  La  tension  artérielle  est 
de  22/15  au  sphygmomanomètre  de  Vaquez. 

Pendant  fort  longtemps  nous  n’avions  pas  eu  l’occasion  de  réexaminer  cette  femme, 
admise  dans  une  de  nos  salles  de  chroniques.  11  y  a  quelques  mois,  l’agitation  de  la 
malade  nécessita  son  passage  dans  une  salle  du  service  des  Chalets.  Nous  constatâmes, 
chez  elle  l’existence  d’une  symptomatologie  nouvelle  du  plus  haut  intérêt,  comportant 
d’une  part  des  mouvements  involontaires  rythmés  des  membres  du  côté  droit,  et 
d’autre  part  des  myoclonies  rythmées  bilatérales  vélo-pharyngo-facio-laryngées. 

Le  voile  du  palais  est  animé  de  secousses  bilatérales  rythmiques,  réalisant  des  mou- 
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vements  d’élévation  et  d’abaissement  rapides  ;i  la  fréquence  de  100  à  110  à  la  minute. 
Ces  myoclonies  intéressent  la  partie  libre  du  voile,  la  luette  et  les  piliers  postérieurs  dont 
chaque  contraction  rythmique  rétrécit  concentriquement  l’isthme  du  gosier. 

La  paroi  postérieure  du  pharynx  est  agitée  de  secousses  rythmiques  et  synchrones 
bilatérales. 

Les  muscles  de  la  face  participent  au  syndrome  myoclonique,  mais,  tandis  qu’au  repos, 
on  ne  constate  que  quelques  secousses  espacées,  plus  marquées  du  côté  droit,  les  clonies 
rythmiques  deviennent  fréquentes  à  l’occasion  des  contractions  volontaires  des  muscles, 
au  cours  de  la  mimique.  Cette  particularité  est  surtout  à  noter  au  niveau  des  paupières. 
Celles-ci  lorsque  les  yeux  sont  ouverts,  ne  sont  le  siège  d’aucune  contraction.  Par  contre, 
dès  que  la  malade  ferme  les  yeux,  elles  sont  le  siège  de  myoclonies  rythmiques  et  syn¬ 
chrones  à  la  fréquence  de  100  à  110  à  la  minute. 

Le  globe  oculaire  droit  seul  est  le  siège  d’oscillations  rythmiques  horizontales  de  peu 
d’amplitude.  On  peut  différencier  de  ces  myoclonies  oculaires,  faites  de  deux  secousses 
égales,  quelques  secousses  nystagmiques  n’apparaissant  chez  la  malade  que  dans  le 
regard  latéral  et  qui  comprennent  une  secousse  brève  suivie  d’une  secousse  lente.  L’exa¬ 
men  laryngoscopique  pratiqué  par  le  D''  Aubry  révèle  l’existence  de  myoclonies  éten¬ 
dues  à  la  musculature  intrinsèque  du  larynx.  On  constate  en  effet  des  mouvements 
rythmiques  et  synchrones  d’adduction  et  d’abduction  dts  cordes  vocales.  Il  n’y  a  pas 
de  participation  aux  myoclonies  des  muscles  de  l’ostium  tubaire.  11  n’existe  pas  de 
myoclonies  des  muscles  extrinsèques  du  larynx,  des  muscles  du  plancher  de  la  bouche, 
des  intercostaux,  ni  du  diaphragme.  A  l’examen  radioscopique,  les  deux  coupoles  sont 
régulières  et  mobiles  sans  anomalie  des  mouvements.  Les  membres  du  côté  droit  sont 
le  siège  de  mouvements  involontaires  dont  la  plupart  présentent  les  caractères  identi¬ 
ques  de  rythme  et  de  synchronisme. 

Le  membre  supérieur  droit,  lorsqu’il  repose  sur  le  plan  du  lit,  se  présente  en  attitude 
de  demi-pronation  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Les  doigts  fléchis  dans  la  paume  réalisent 
une  attitude  d’enroulement,  les  derniers  doigts  plus  fléchis  que  les  premiers. 

Les  muscles  de  l’avant-bras  sont  le  siège  de  clonies  rythmées  déterminant  des  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  des  phalanges,  des  trois  doigts  médians,  d’adduction  et 
d’abduction  du  cinquième,  de  flexion  et  d’extension  dorsale  delà  main.  Les  mouvements 
sont  continus,  se  produisent  avec  un  rythme  constant  de  100  à  110  à  la  minute  qui  est 
celui  des  myoclonies  constatées  au  niveau  de  la  musculature  céphalique.  De  faible  am¬ 
plitude,  ils  sont  tout  à  fait  comparables  au  tremblement  parkinsonien. 

Au  niveau  des  muscles  de  l’épaule  et  du  bras,  on  constate  à  un  moindre  degré  des 
clonies  rythmées  et  synchrones  ;  elles  n’apparai.ssent  que  de  façon  discontinue,  sont 
variables  avec  l’attitude  des  membres  et  semblent  s’atténuer  dans  l’attitude  du  repos 
complet  du  membre. 

Le  membre  inférieur  droit  lorsqu’il  est  au  repos  est  le  siège  de  myoclonies  semblables, 
particulièrement  nettes,  en  ce  qui  concerne  la  régularité  du  rythme,  au  niveau  des  orteils. 
Ceux-ci  sont  le  siège  de  mouvements  successifs  de  flexion  et  d’extension  tout  à  fait  com¬ 
parables  au  tremblement  parkinsonien.  La  fréquence  est  là  encore  de  100  environ  à  la 
minute. 

En  dehors  de  ces  myoclonies  rythmées,  .les  membres  du  côté  droit  sont  le  siège  des 
mouvements  de  plus  grande  amplitude  pour  lesquels  la  régularité  du  rythme  est 
beaucoup  moins  respectée.  Ces  mouvements  discontinus  se  produisent  avec  une  grande 
fréquence  au  cours  de  l’examen.  Les  plus  habituels  consistent  en  mouvements  amples 
et  rapides  de  flexion  et  d’extension  dorsale  du  pied  reproduisant  un  rythme  relative¬ 
ment  régulier.  Enfin  de  temps  à  autre,  on  voit  survenir  de  grands  mouvements  brusques 
illogiques,  du  type  choréique,  auxquels  se  surajoutent  au  membres,  supérieur  des 
attitudes  athétoïdes  de  la  main.  Ces  derniers  mouvements  apparaissent,  en  cours 
d’examen,  lorsque  la  malade  est  fatiguée  ou  manifeste  de  l’impatience.  Ils  réalisent 
une  instabilité  choréiforme  qui  rend  pendant  un  instant  difficile  l’examen  attentif  des 
myoclonies  rythmiques  des  membres  mais  ne  fait  jamais  disparaître  celles-ci. 
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L’étude  clinique  que  nous  avons  poursuivie  chez  cette  malade  nous 
suggère  un  certain  nombre  de  remarques. 

L  —  Un  premier  point  nous  paraît  devoir  être  mis  en  valeur.  Il  a  trait 
uu  moment  d’apparition  du  syndrome  rayoclonique  dans  la  chronologie 
des  accidents.  Il  est  frappant  qu’un  premier  examen  complet  pratiqué 
chez  cette  malade,  quatre  mois  après  l’ictus  (qui  semble  avoir  d’emblée 
réalisé  la  symptomatologie  pseudo-bulbaire  actuelle)  n'ait  mis  en  évidence 
aucun  des  éléments  du  syndrome  myoclonique  actuel.  lia  donc  fallu  une 
période  de  latence  avant  l’extériorisation  des  myoclonies.  Ce  fait  est  digne 
d’être  remarqué.  Il  semble  indiquer,  puisque  le  rôle  capital  des  lésions 
de  l’olive  bulbaires  semble  devoir  être  admis  à  1  heure  actuelle  dans  le 
déterminisme  du  syndrome  ;  ou  bien  que  les  lésions  réalisées  par  le 
foyer  vasculaire  sont  susceptibles  de  ne  retentir  que  tardivement  sur 

I  olive  bulbaire,  ou  bien  que  les  lésions  olivaires  particulières  responsables 
des  myoclonies  doivent  mettre  un  certain  temps  pour  se  constituer. 

U.  —  Devons-nous  considérer  comme  des  expressions  d’un  même 
syndrome  myoclonique,  les  myoclonies  vélo-pharyngo  laryngées  et  les 
oiouvements  involontaires  unilatéraux  observés  au  niveau  des  membres? 

II  semble  qu’à  ce  point  de  vue  nous  devions  distinguer  chez  notre  malade 
deux  ordres  de  faits  :  1°  des  secousses  musculaires  discontinues,  d’assez 
grande  amplitude,  n’obéissant  pas  à  un  rythme  régulier  ;  2°  ses  se¬ 
cousses  musculaires  continues,  rapides,  rythmiques  et  synchrones,  occu¬ 
pant  surtout  l’extrémité  distale  des  membres. 

Pour  cette  deuxième  variété  de  contractions  musculaires  rythmées, 
aucun  doute  ne  nous  paraît  possible.  Les  myoclonies  squelettiques  pré¬ 
sentent  les  mêmes  grands  caractères  séméiologiques  de  rythme  et  de  syn¬ 
chronisme  que  les  myoclonies  vélo-palatines  et  il  paraît  difficile  de  ne  pas 
les  faire  dépendre  du  même  processus  physiopathologique. 

Cette  identité  de  nature  étant  admise,  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que 
ce  terme  de  myoclonies  appliqué  à  des  mouvements  rythmés  semblables 
à  ceux  que  nous  observons  au  niveau  des  doigts  et  des  orteils  de  cette 
•naïade,  mouvements  qui  rappellent  de  si  près  le  tremblement  parkin¬ 
sonien,  paraît  assez  impropre.  Ce  fait  vient  de  ce  que  nous  sommes  habi¬ 
tués  à  assigner  aux  myoclonies  des  membres  des  caractères  morpholo¬ 
giques  différents,  si  l’on  a  en  vue  par  exemple  les  myoclonies  encépha- 
litiques.  Observés  dans  le  territoire  occupé  habituellement  par  le  syn¬ 
drome  myoclonique,  les  mêmes  mouvements  rythmiques  paraissent 
pouvoir  être  étiquetés  myoclonies  sans  que  ce  terme  nous  paraisse  cho¬ 
quant,  surtout  s’il  est  suivi  des  qualificatifs  de  rythmiques  et  de  syn¬ 
chrones.  Au  vrai,  l’expression  reste  défectueuse  et  les  termes  de  nystag- 
•nus  du  voile,  clonies  oscillatoires  rythmiques,  ondulations  vélo-palatines, 
myorythmies,  successivement  proposés  par  les  auteurs  soucieux  d’utiliser 
Une  expression  plus  exacte  que  les  précédentes,  montrent  bien  la  justesse 
discutable  de  chacun  d’eux.  Quoiqu’il  en  soit,  l’autonomie  du  territoire 
habituel  du  syndrome  myoclonique  ne  peut  être  considéré  comme  ab¬ 
solue. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


L’association  aux  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées,  de  myoclo¬ 
nies  de  la  tête  et  du  cou.  des  intercostaux,  de  la  paroi  abdominale,  se 
retrouve  dans  des  observations  de  J.  Lliermitte  et  Gabrielle  Lévy, 
Steward,  de  Freysadtl. 

L’extension  du  syndrome  myoclonique  aux  muscles  squelettiques  des 
membres  est,  à  vrai  dire,  exceptionnelle.  Le  seul  cas  tout  à  fait  comparable 
au  nôtre  a  fait  l’objet  d’une  étude  anatomo  clinique  très  complète  de 
G.  Gulllain,  R.  Thurel  et  I.  Bertrand. 

III.  —  Nous  est-il  possible  de  préciser  le  siège  des  lésions  et  des  dégé- 
nérations  responsables  de  la  symptomatologie  complexe  observée  chez 
notre  malade  ? 

On  peut  tenter  de  le  faire,  tout  en  soulignant  par  avance  la  part  d’hy¬ 
pothèse  qui  entre  nécessairement  dans  les  propositions  formulées. 

1°  La  symptomatologie  pseudo-bulbaire  et  cérébelleuse  s’explique  aisé¬ 
ment,  si  l’on  fait  intervenir  des  lésions  du  pied  de  la  protubérance  reten¬ 
tissant  non  seulement  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  mais  également  sur 
les  fibres  transversales  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  et  le  cervelet. 
Il  s’agit  là  de  cas  analogues  aux  faits  observés  par  Comte,  Raymond  et 
Alquier,  Cacciapuotti,  l’un  de  nous  avec  Dereux  et  Kenzinger  et  décrites 
par  Lhermitte  et  Cuel  sous  le  nom  de  formes  ponto-cérébelleuses  de  le 
paralysie  pseudo-bulbaire. 

2°  La  constance  des  lésions  de  l’olive  bulbaire  dans  la  totalité  des 
observations  étudiées  anatomiquement  de  façon  complète,  semble  de¬ 
voir  faire  admettre,  dans  notre  cas,  la  nécessité  de  lésions  bilatérales  de 
l’olive  bulbaire  du  type  de  la  dégénération  hypertrophique  décrites  par 
J.  Lhermitte  et  J. -O.  Trelles,  pour  expliquer  le  syndrome  myoclonique 
habituel  vélo-pharyngo-facio-laryngé.  A  l’origine  de  cette  sclérose  oli- 
vaire,  on  pourrait  invoquer  soit  une  lésion  du  faisceau  central  de  la 
calotte,  soit  une  lésion  du  système  noyau  dentelé-olive . 

3“  L’adjonction  aux  myoclonies  intéressant  le  territoire  habituel,  des 
mouvements  involontaires  d’un  seul  côté  du  corps  présente  un  intérêt  tout 
particulier  dans  la  discussion  du  siège  des  lésions.  Certains  des  mouve¬ 
ments  constatés  au  niveau  des  membres  sont  de  type  choréique  et 
éveillentl’idée  d’une  atteinte  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  d’autres 
ont  les  caractères  de  rythmicité  et  de  synchronicité  des  myoclonies  ryth¬ 
mées. 

Si,  comme  l’ont  fait  G.  Guillain  et  P.  Mollaret,  on  envisage  le  noyau 
dentelé,  non  seulement  par  son  versant  périphérique  mais  par  son  versant 
hilaire  qui  regarde  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  il  semble  qu’on 
puisse  tenir  compte  de  l’atteinte  de  ce  dernier  pour  expliquer  l’existence 
éventuelle  de  myoclonies  ou  de  tremblements  rythmés  des  membres  du 
même  côté  que  l’atteinte  du  noyau  dentelé,  au  cours  d’un  syndrome  myo¬ 
clonique  de  type  habituel. 

On  peut  ainsi  envisager  dans  notre  cas  l’existence  d’une  lacune  inté¬ 
ressant  le  noyau  dentelé  droit  et  l’origine  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  correspondant. 
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Si- 


Enfin,  l’existence  après  l’ictus  d'une  hémiplégie  droite  avec  apparition 
ultérieure  de  mouvements  involontaires  de  type  trémo-choréo-athétosique, 
ne  permet  pas.  même  en  l’absence  d’une  paralysie  de  la  III®  paire  du 
côté  gauche,  d’éliminer  l’hypothèse  d’un  syndrome  du  noA'au  rouge  (type 
supérieur  des  classiques)  pour  expliquer  les  mouvements  des  membres 
du  côté  droit. 

Particularités  anatomiques  de  l’encéphalite  japonaise,  en  parti¬ 
culier  au  point  de  vue  des  périvascularites,  par  MM.  Ivan  Ber¬ 
trand  et  Kenji  Miyashita. 

Il  existe  au  Japon  deux  types  d’encéphalite  épidémique.  L’un,  type  A, 
coïncide  entièrement  avec  la  maladie  de  von  Economo,  l’autre,  type  B, 
plus  simplement  appelé  encéphalite  japonaise,  se  caractérise  par  des 
symptômes  méningés  prédominants  Ces  symptômes  ont  même  établi 
quelque  confusion  au  début  avec  la  méningite  cérébrospinale  épidémique. 

Les  deux  types  A  et  B  d’encépbalile  existant  simultanément  au  Japon, 
en  l’absence  de  toute  identification  biologique  ou  bactériologique,  on  a  pu 
se  demander  s'il  s’agisait  de  deux  affections  indépendantes  ou  simple- 
luent  de  formes  cliniques  particulières,  en  rapport  avec  un  «  génie  »  spé¬ 
cial  épidémique.  A  lire  les  travaux  anatomiques  des  observateurs  japo¬ 
nais,  il  est  difficile  de  se  former  une  idée  précise  des  lésions,  et  une  dis¬ 
tinction  nette  n’apparaît  pas  au  point  de  vue  histologique  entre  les  deux 
types. 

Grâce  à  la  courtoisie  de  M.  le  Pi"  Kaneko,  de  Fukuoka,  nous  avons  exa- 
rainé  de  nombreuses  préparations  histologiques  concernant  deux  cas 
d’encéphalite  japonaise  du  type  B.  Nous  avons  pu  établir  une  étroite 
comparaison  entre  la  maladie  de  von  Economo  et  l’encéphalite  B.  C’est 
le  résultat  de  ce  parallèle  anatomique  qui  constitue  la  partie  essentielle 
de  notre  travail. 

Sans  nous  étendre  sur  les  symptômes  cliniques,  signalons  cependant 
quelques  caractéristiques.  L’encéphalite  japonaise  se  manifeste  toujours 
d’une  façon  épidémique  vers  la  fin  de  l’été  ou  au  commencement  de  l'au¬ 
tomne  (alors  que  la  maladie  de  von  Economo  s’observe  dans  une  saison 
plus  froide).  Le  type  B  s’accompagne  d’une  fièvre  très  élevée,  de  stupeur. 
Les  signes  méningés  sont  manifestes,  mais  le  liquide  céphalo-rachidien 
reste  clair.  Il  n’existe  pas  de  signes  oculaires.  La  mort  survient  dans 
50  à  60  %  des  cas,  généralement  en  moins  d’une  semaine. 

Les  premières  observations  anatomo-cliniques  du  type  B  sont  déjà 
anciennes  et  nettement  antérieures  à  l’apparition  de  la  maladie  de  von 
Economo  signalée  pour  la  première  fois  au  Japon  en  1919  par  Kiyoshi 
Tanaka.  En  1912,  Katsurada  observe  3  cas  du  type  B  dans  lesquels  l’in¬ 
tensité  des  lésions  neuroganglionnaires  delà  moelle  lui  font  penser  à  une 
sorte  de  poliomyélite  antérieure  aiguë. 

S.  Mori  et  Kobayaski  (de  Kyoto),  examinant  8  cas  de  l'épidémie  de 
Kagawa,  constatent  une  infiltration  diffuse,  des  périvaseularites  intenses 
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constituées  par  des  lymphocytes,  des  13'mphoblasles  et  des  plasmocytes. 
Les  lésions  neuroganglionnaires  sont  assez  variées  et  peuvent  aboutir  à 
la  fonte  celluleuse  avec  disparition  complète.  L’accumulation  de  corps 
granuleux  graisseux  ne  s’observe  que  rarement  dans  les  foyers  de  ramol¬ 
lissement  (?).  Il  existe  fréquemment  une  infiltration  calcaire  des  parois 
vasculaires  et  même  du  parenchyme. 

La  substance  blanche,  en  particulier  dans  la  capsule  blanche  interne, 
dans  le  tronc  cérébral,  peut  être  aussi  atteinte  que  la  substance  grise. 
L’écorce  cérébrale,  sauf  la  corne  d’Ammon,  est  relativement  indemne. 

Kaneko  et  ses  collaborateurs  ont  étudié  anatomiquement  8  cas  du  type 
B,  morts  au  cours  de  la  grande  épidémie  de  1924.  Les  méninges  sont  forte¬ 
ment  hyperhémiées  surtout  dans  la  région  frontale  et  temporale  où  elles 
apparaissent  troubles  et  œdématiées.  Sur  la  coupe  du  cerveau  apparaissent 
de  petites  hémorragies  et  de  minuscules  ramollissements  brun  foncé.  Le 
corps  strié,  le  thalamus,  le  locus  nigcr,  accessoirement  la  protubérance, 
le  bulbe  et  les  noyaux  dentelés  sont  le  siège  d’élection  de  ces  ramollisse¬ 
ments.  Il  est  probable  que  des  altérations  cadavériques  viennent  se  super¬ 
poser  aux  lésions  réelles,  car  Kaneko  signale  des  «  cavernes  sans  con¬ 
tenu  »  manifestement  dues  à  la  putréfaction. 

Les  altérations  des  méninges  consistent  dans  une  altération  cellulaire 
intense.  Les  foyers  de  ramollissement  montrent  »  une  partie  sans  struc¬ 
ture  ou  nécrotique,  ou  une  cavité  remplie  de  substance  tissulaire  bien 
colorable  ».  Dans  la  zone  marginale  de  ces  cavités  on  voit  des  cellules 
mélangées  à  des  corps  granuleux,  mais  pas  de  formation  purulente.  Kaneko 
considère  ces  altérations  en  partie  inflammatoires,  en  partie  dégénéra¬ 
tives.  Il  insiste  sur  la  prédominance  'des  lésions  au  niveau  de  la  partie 
basale  du  tronc  cérébral,  en  particuliér  I  hypothalamus,  le  locus  niger,  les 
noyaux  du  pont,  les  olives  bulbaires.  Les  cornes  antérieures  médullaires 
sont  toujours  fortement  frappées.  Le  cortex  cérébral,  peu  touché,  ne  pré¬ 
sente  que  de  rares  infiltrats  névrogliques.  Les  noyaux  du  moteur  oculaire 
commun  paraissent  épargnés. 

Wake  considère  qu'il  n’existe  pas  de  différence  anatomique  entre  la 
maladie  de  von  Economo  et  le  type  B.  II  observe  fréquemment,  surtout 
au  début,  des  polynucléaires  dans  les  infiltrats.  Dans  un  premier  stade 
les  périvascularites  riches  en  polynucléaires  s’accompagnent  d’une  dégé¬ 
nérescence  neuroganglionnaire  aiguë  (tuméfaction  trouble).  Dans  un 
second  stade,  les  cellules  nerveuses  subissent  une  fonte,  la  myéline  dans 
un  délai  de  deux  à  trois  semaines  réduit  l’acide  osmique  et  montre  la 
réaction  des  graisses  neutres.  Dans  un  stade  encore  plus  tardif  la  gliose 
survient. 

Kawakami  distingue  trois  types  dans  les  foyers  de  ramollissement  ; 

a)  Une  fonte  simple  des  tissus, 

b)  Immigration  des  leucocytes  et  prolifération  gliale, 

c)  Mastocytes  et  corps  granuleux  viennent  remplir  la  cavité  ramob 
lie. 

Uchiyama  s’accorde  avec  Kanekopour  la  prédominance  des  lésionsdans 
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la  partie  basale  du  tronc  cérébral.  Substantia  nigra,  thalamus  et  capsule 
interne  sont  les  régions  les  plus  atteintes.  Il  divise  les  foyers  nécrotiques 
circonscrits  des  noyaux  gris  centraux,  en  3  groupes  qu’il  nous  semble 
<i’ailleurs  fort  difficiles  de  séparer  : 

1°  Foyers  nécrotiques  ou  pseudo-abcès. 


ï'ig.  1.  —  Encéphalite  japonaise.  Lésion  de  lecorec  cérébrale.  (Coloration  à  l  hématoxyline-éosine. 

2°  Foyers  nécrotiques  ramollis. 

3“  Foyers  nécrotiques  avec  accumulation  de  cellules. 

Ogata  et  Miyaké,  dans  un  travail  tout  récent,  englobent  les  lésions  sous 
te  nom  de  méningo-encépbalo-myélite.  En  plus  des  lésions  inflammatoires 
banales  :  nodules  infectieux,  périvascularites,  dégénérescence  neurogan- 
.glionnaire,  ils  observent  un  peu  partout  des  foyers  de  nécrose  et  de 
l’amollissement,  avec  plusieurs  degrés  dans  le  processus  de  nécrose.  Les 
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types  A  et  B,  Kaneko  et  Uchiyarna  montrent  que  la  topographie  des  lé¬ 
sions  est  différente  dans  les  deux  types  d’encéphalite,  le  type  B  réalisant 
une  «  méningo  panencéphalomyélite  ». 

Dans  les  descriptions  japonaises,  on  retrouve  continuellement  comme 
un  leitmotiv  les  ramollissements  multiples  disséminés  dans  le  tronc 
cérébral.  Mais  Kaneko  ne  pense  pas  que  ce  soit  là  une  lésion  très  spé¬ 
ciale  et  d’un  caractère  différentiel  décisif.  Pour  lui,  l’examen  anatomique 
permet  difficilement  de  séparer  les  deux  types  A  et  B,  des  renseigne¬ 
ments  cliniques  complets  étant  nécessaires. 

Contrairement  aux  opinions  précédentes,  nous  ne  pensons  pas  que  l’en¬ 
céphalite  japonaise  du  type  B  puisse  être  rapprochée  d’une  manière  quel¬ 
conque  de  l’encéphalite  de  von  Economo.  Pour  nous  il  s’agit  là  de  deux 
éntités  anatomo-cliniques  entièrement  différentes  et,  seule,  une  connais- 


inffltrats  sont  constitués  par  des  lymphocytes,  des  cellules  adventitielles, 
des  polynucléaires  rares  s’observent  surtout  dans  les  cas  aigus. 

Terminons  notre  exposé  bibliographique  en  signalant  que  Kaneko  et 
Shimoda  au  cours  de  l’épidémie  de  l'été  1935  ont  inoculé  avec  succès 
l’encéphalite  B  au  singe  et  au  rat.  La  virulence  se  conserve  après  plu¬ 
sieurs  passages. 

L’exposé  précédent  montre  combien  les  auteurs  japonais  sont  peu  d’ac¬ 
cord  sur  les  lésions  observées.  Tandis  que  Waké  conclut  à  l’identité  des 
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sance  imparfaite  de  l’encéphalite  européenne  a  pu  autoriser  les  auteurs 
japonais  à  un  tel  rapprochement.  Nous  allons  exposer  les  raisons  de  notre 
conception. 

tiu  premier  lieu,  le  type  B  présente  indiscutablement  des  altérations 
^yéliniques  importantes  et  appartient  par  ce  caractère  au  groupe  des  en- 
céphalomyélites  démyélinisantes  à  foyers  disséminés.  Ces  foyers  nécro- 


liques,  qui  rappellent  ceux  de  la  sclérose  en  plaques  aiguë,  s’observent 
dans  toute  l’étendue  du  tronc  cérébral  et  même  dans  l’axe  blanc  des  cir¬ 
convolutions.  La  nécrose  tissulaire  est  massive,  et  si  la  plupart  des  pré¬ 
parations  japonaises  se  limitent  en  général  à  la  technique  de  Nissl,  on  ne 
peut  douter  de  la  destruction  totale  de  la  myéline  qu’une  méthode  de 
Weigerl  eut  mieux  mise  en  évidence. 

De  tels  foyers  nécrotiques  ne  s’observent  jamais  dans  l’encéphalite  de 
^on  Economo.  Nous  n’avons  pu  en  découvrir  dans  le  matériel  du  labora¬ 
toire  Charcot.  De  même  Spatz  signale  l’absence  de  cellules  grillagées 
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dans  l’encéphalite  de  von  Economo  et  l’explique  par  ce  fait  que  dans  les 
régions  où  les  lésions  sont  maxima,  les  produits  de  dégénérescence  lipoï- 
dienne  qui  provoquent  la  formation  de  corps  granuleux  restent  toujours 
en  quantité  modérée.  «  La  destruction  myélinique  est  si  faible  que  sur  des 
préparations  myéliniques,  même  au  niveau  des  foyers  les  plus  intenses,  on 
peut  à  peine  l’identifier».  Et  plus  loin  Spatz  ajoute  :  «  On  ne  voit  jamais 
de  destruction  brutale  de  masses  myéliniques  compactes  ». 

Les  figures  de  neuronophagie  si  intenses  au  niveau  des  cornes  de  la 
moelle,  les  lésions  cellulaires  disséminées  dans  les  masses  grises  du  tronc 
cérébral  et  en  particulier  dans  les  segments  basaux  de  ce  tronc,  montrent 


d’autre  part  que  le  type  B  peut  être  rangé  dans  les  polioencépha- 
lites. 

Suivant  nous,  l’encéphalite  japonaise  réalise  ainsi  une  atteinte  simulta¬ 
née  de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche  ;  par  ce  double  carac¬ 
tère  elle  appartient  aux  polioencéphalites  et  aux  encéphalites  démyélini- 
santes  à  foyers  disséminés. 

Dans  le  groupe  des  polioencéphalites  européennes  réunissant,  suivant 
Spatz, la  maladie  de  von  Economo,  la  rage,  la  maladie  de  Borna  etla  ma¬ 
ladie  de  Heine  Medin,  seule  cette  dernière  est  capable  de  déterminer  des 
foyers  massifs  de  démyélinisation  et  d’entraîner  la  mobilisation  d’un 
grand  nombre  d’histiocytes  et  de  corps  granuleux.  Mais  ces  foyers  de 
démyélinisation,  décelables  au  Weigert,  ont  une  localisation  élective  dans 
la  corne  antérieure  de  la  moelle,  elles  sont  irrémédiables  et  se  traduisent 
par  une  paralysie  définitive. 
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L’encéphalite  japonaise  réalise  donc  un  type  inconnu  en  Europe  de 
méningo-encéphalite  à  foyers  disséminés  et  démyélinisants .  Bien  entendu, 
en  l’absence  de  toute  identification  biologique  possible,  nous  devons 
•ïous  limiter  aux  constatations  anatomiques. 

Nous  devons  signaler  également  quelques  autres  particularités  de  cette 
affection.  Le  locus  niger,  comme  l'ont  constaté  Kaneko  et  Uchiyama  est 
très  fréquemment  atteint  dans  le  type  B,  nous  y  avons  rencontréles  mêmes 
aspects  que  dans  la  maladie  de  von  Economo,  une  dépigmentation  étendue 
avec  incrustations  noirâtres  à  l’intérieur  d’histiocytes  et  de  corps  granu¬ 
leux  variés.  Cependant,  le  type  B  ne  s’accompagne  presque  jamais  de  sé- 
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Fig.  5.  —  Encéphalite  jai 
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Coloration  de  Nissl. 


quelles  parkinsoniennes,  séquelles  dont  on  connaît  la  redoutable  fréquence 
dans  l’encéphalite  européenne, 

Il  est  vraisemblable  que  cette  particularité  tient  essentiellement  à  la  na¬ 
ture  différente  du  processus  lésionnel.  Raisonnement  d’ailleurs  valable 
quelle  que  soit  l’importance  attribuée  dans  la  physiopathologie  du  parkin¬ 
sonisme  au  locus  niger  et  au  corps  strié,  les  deux  formations  présentant 
des  lésions  également  étendues. 

Les  périvascularites  dans  le  type  B  ne  sont  pas  toutes  comparables  à 
celles  du  type  A.  Précisément  en  raison  de  la  brutalité  des  lésions  du  type 
on  observe  une  destruction  massive  des  tissus  et  une  résorption  hâtive 
dos  produits  dégénératifs.  Les  périvascularites  traduisent  ces  particula¬ 
rités  évolutives.  C’est  ainsi  qu’il  est  fréquent,  au  voisinage  des  foyers  né¬ 
crotiques,  de  trouver  dans  l’espace  périvasculaire  de  nombreux  macro¬ 
phages  bourrés  de  produits  désintégrés.  A  noyau  clair  et  relativement 
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restreint,  à  topographie  excentrique,  les  macrophages  périvasculaires  ont 
un  protoplasme  volumineux,  acidophile,  encombré  de  vacuoles,  de  débris 
phagocytés  et  surtout  de  cellules  étrangères  (lymphocytes).  L’origine  de 
ces  macrophages  ou  cytophages  est  manifestement  adventitielle. 

Nous  avons  également  observé  sur  une  préparation  de  circonvolution 
cérébrale,  l’existence  de  corps  de  Russell,  corps  morulés  dérivant  de  la 
dégénérescence  acidophile  de  plasmocytes.  Ces  corps  de  Russell  peuvent 
être  libres  dans  le  parenchyme  ou  inclus  dans  une  périvascularite,  ils  sont 
exceptionnels  et  n’ont  pas  encore  été  signalés  dans  les  mémoires  japonais. 
Bien  entendu,  ils  n’ont  rien  de  pathognomoniques.  Schaltenbrand  et  Bailey 
les  ont  observés  dans  l’encéphalite  épidémique. 

En  dehors  des  cas  où  se  manifeste  une  grande  activité  macrophagique, 
les  périvascularites  du  type  B  sont  à  prédominance  lymphocytaire,  les  plas¬ 
mocytes  sont  en  nombre  réduit  ainsique  les  mononucléaires.  On  observe 
toujours  une  grande  activité  des  éléments  adventitiels  dont  le  protoplasme 
est  spongieux  ou  vacuolaire  et  dont  le  noyau  montre  souvent  des  mitoses. 
Les  mitoses  des  cellules  adventitielles  ont  été  signalées  dans  d’autres  péri- 
vascularites  par  Joest  et  Degen,  Dobberstein  et  Bemelmann,  elles  cons¬ 
tituent  une  preuve  certaine  de  l'origine  adventitielle  des  cellules  inflam¬ 
matoires  infiltratives  sans  que  l’on  soit  obligé  d’invoquer  une  origine  lym- 
phogène  ou  hématogène. 

A  la  fin  de  cette  enquête  neuropathologique,  nous  croyons  pouvoir  con¬ 
clure  à  l’autonomie  du  type  B,  qui  par  ces  particularités  démyélinisantes 
mérite  une  place  toute  spéciale  dans  le  groupe  des  polioencéphalites. 
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Symptomatologie  de  l’hémorragie  du  thalamus,  par  M.  J.  Lhermitte 

Dans  un  travail  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  le  3  juillet  1930 
avec  MM.  Baudouin  et  J.  Lereboullet,  nous  nous  sommes  efforcés  d'ap¬ 
porter  quelques  précisions  cliniques  relatives  au  diagnostic  de  l’hémorra- 
fiie  de  la  couche  optique  en  nous  basant  sur  une  observation  clinique  et 
anatomique.  Nous  désirons  aujourd’hui  revenir  sur  le  même  sujet  à  pro¬ 
pos  d’un  malade  que  nous  présentons  et  qui  est  atteint  d’un  syndrome 
thalamique  dofé  d’une  qualité  particulière. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  67  ans,  lequel  a  été  frappé  il  y  a  2  ans 
passés  d’ictus  avec  perte  de  la  connaissance  et  de  coma  qui  s’est  prolongé  pendant 
2  jours.  Au  sortir  de  la  phase  comateuse,  le  malade  constata  qu’il  ne  pouvait  mouvoir 
les  membres  du  côté  droit  et  qu’il  était  incapable  d’articuler  les  mots. 

Assez  rapidement  l’aphasie  mptrice  disparut,  la  motilité  volontaire  reparut  d’abord 
dans  la  jambe  puis  dans  le  bras  ;  et  au  bout  de  7  mois  le  malade  pouvait  se  tenir  debout 
et  marcher  avec  l’aide  d’une  canne. 

Depuis  cette  époque,  les  mouvements  volontaires  se  sont  encore  améliorés  et,  pendant 
les  20  mois  écoulés  depuis  cette  époque,  les  seuls  incidents  pathologiques  relevés  con¬ 
sistent  en  de  fréquentes  épistaxis. 

Examen  actuel.  —  Il  s’agit  d’un  homme  d’apparence  très  robuste,  la  mine  fleurie,  la 
musculature  très  développée.  La  marche  s’effectue  lentement  et  les  mouvements  de  la 
jambe  droite  apparaissent  saccadés.  La  force  musculaire  est  conservée  dans  le  membre 
inférieur  droit,  diminuée  légèrement  pour  le  membre  supérieur.  La  face  n’est  pas  déviée, 
sauf  pendant  le  rire,  et  l’articulation  verbale  est  correcte. 

Dans  le  décubitus  dorsal  les  exercices  d’épreuve  font  apparaître  une  dysmétrie  avec 
tremblement  cinétique  au  membre  inférieur.  Le  manque  de  mesure  et  les  oscillations 
quand  le  membre  est  sur  le  point  d’atteindre  le  but  se  remarquent  aussi  au  membre 
supérieur  dans  l’épreuve  doigt  sur  le  nez,  par  exemple. 

La  diadococinésie  est  ralentie  du  côté  droit,  la  force  musculaire  est  assez  bien  con¬ 
servée.  Au  repos,  la  main  présente  une  attitude  particulière  :  les  différents  articles  sont 
«n  flexion  tandis  que  les  premières  phalanges  sont  en  extension  sur  les  phalangines 

Pas  d’atrophie  musculaire,  mais  de  nombreuses  myoclonies  sur  les  muscles  de  la 
Cuisse  droite  :  quadriceps,  tenseur  du  fascia  lata. 

Tous  les  réflexes  profonds  sont  exagérés  fortement  aux  membres  supérieur  et  infé¬ 
rieur  droits,  le  clonus  du  pied  apparaît  même  spontanément. 

Les  réflexes  cutanés  sont  abolis  :  crémastérien,  abdominaux  droits.  Le  réflexe  plan¬ 
taire  est  en  flexion  ;  le  réflexe  de  Mendel-Bechterew  est  normal,  de  même  que  le  réflexe 
de  Ghaddoch,  de  Gordon,  de  Scheffer  ;  le  signe  de  Rossolimo  est  positif. 

Les  réflexes  conjonctival  et  cornéen  sont  abolis  du  côté  droit. 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  se  montrent  particulièrement  atteintes. 
Ainsi  les  excitations  tactiles  ne  sont  point  perçues  sur  tout  le  côté  droit,  la  limite  de 
P  anesthésie  étant  une  verticale  passant  à  2  cm.  en  dedans  de  la  ligne  pubio-ster- 
nale. 

Les  excitations  fortes  par  pincement  sont  perçues  mais  mal  localisées. 

Les  excitations  provoquées  par  la  piqûre  ne  sont  pas  perçues  sur  tout  le  membre 
supérieur  droit  ;  elles  sont  perçues  moins  vivement  sur  la  moitié  droite  de  la  face  et  de 
la  langue  que  sur  la  moitié  gauche  ;  sur  l’appareil  génital  les  sensations  sont  très  dimi¬ 
nuées  d’intensité  aussi  bien  pour  le  pincement  que  pour  les  piqûres. 

La  sensibilité  thermique  apparaît  également  très  atteinte  sur  tout  l’hémicorps  droit, 
y  compris  les  organes  génitaux. 

Nous  avons  relevé  également,  une  diminution  des  sensibilités  au  chaud  et  au  froid 
®ur  l’hémiface  du  côté  sain. 

Les  sensibilités  profondes  se  montrent  également  très  atteintes.  La  pallesthésie  (exci- 
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lation  par  le  diapason)  est  complètement  abolie  à  droite  ;  quant  à  la  sensibilité  arthro- 
cinétique,  elle  apparaît  grossièrement  diminuée,  surtout  è  l’extrémité  distale  des  mem- 
lires.  Le  malade,  par  exemple,  reconnaît  que  l’on  mobilise  le  gros  orteil  mais  ne  peut 
indiquer  la  position  dans  laquelle  il  est  placé.  Au  contraire,  les  attitudes  du  coude,  du 
genou  et  de  la  hanche  sont  identifiées  et  même  reproduites  avec  le  côté  opposé. 

Les  sensibilités  spéciales  :  olfaction,  gustation,  audition,  vision  ne  sont  pas  indemnes. 
En  effet,  sur  l’hémilangue  droite,  les  substances  sapides  sont  moins  bien  perçues,  de 
môme  que  les  substances  odorantes  sont  moins  rapidement  identifiées  par  la  narine 
droite  que  par  la  gauche.  L’audition  n’est  pas  atteinte. 

L’hémianopsie  latérale  droite  est  complète  quoique  non  reconnue  par  le  malade. 

L’état  mental  du  malade  n’est  pas  troublé,  la  mémoire,  le  jugement,  la  critique 
personnelle  sont  conservées.  Le  malade  déclare  n’avoir  jamais  éprouvé  la  moindre 
douleur  dans  les  membres  paralysés  et  anesthésiés. 

Appareils  viscéraux.  —  Cœur  hypertrophié  dans  le  ventricule  gauche,  double  souffle 
systolique  mitral  et  aortique.  La  tension  artérielle  s’élève  à  25-13. 

Pas  de  sucre  ni  d’albumine  dans  les  urines.  Appareil  digestif  et  annexes  d’apparence 
normale.  Pas  d’mdème  des  membres.  Aucun  symptôme  du  côté  de  l’appareil  respira- 


Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint,  très  évidemment,  d’une  lé¬ 
sion  de  la  couche  optique  du  côté  gauche  ainsi  qu’en  témoignent  et  les 
troubles  objectifs  grossiers  des  sensibilités  superficielles  et  profondes  et 
l’évolution  de  l'affection,  qui  après  s’être  caractérisée  par  une  hémiplégie 
droite,  s’est  réduite  à  ne  plus  être  presque  qu’une  hémianesthésie  droite 
avec  perturbation  de  la  coordination  des  mouvements  volontaires. 

Bien  que  la  chose  soit  connue,  il  n’est  peut-être  pas  absolument  inutile 
de  souligner  le  degré  que  peut  atteindre  la  rétrocession  des  phénomènes 
paralytiques  ;  l’hémiplégie  de  notre  sujet  a  été  pendant  plusieurs  mois 
globale  et  complète,  aujourd’hui  l’hémiparésie  est  légère.  Cette  évolution 
semble  bien  en  rapport  avec  le  mécanisme  qui  commande  l’hémiplégie  : 
la  compression  du  plan  des  fibres  capsulaires  dans  le  défilé  thalamo-strié 
par  l’augmentation  de  volume  de  la  couche  optique  distendue  par  l’épan¬ 
chement  sanguin. 

De  cette  observation  nous  ne  voulons  aujourd’hui  retenir  que  deux 
faits  qui  tous  deux  portent  sur  la  sensibilité. 

Le  premier  fait  tient  dans  cette  constatation  que  l’anesthésie  tégumen- 
laire  s'atténue  sur  les  régions  proches  de  la  zone  axiale  et  que  la  sensibi¬ 
lité  des  muqueuses  est  beaucoup  moins  affectée  que  celle  de  la  peau.  Nous 
visons  ici  les  muqueuses  orale,  anale,  génitale.  D’après  notre  expérience 
il  s’agit  d’une  loi  très  générale  signalée  par  Babinsld,  O.  Foerster  et  dont 
nous  avons  eu  la  confirmation  récemment  avec  le  D>^  Walter  Kraus  (de 
(New-York).  Il  s’agit  d’un  cas  de  ramollissement  de  tout  le  territoire  de 
la  cérébrale  moyenne  consécutif  à  l’oblitération  complète  de  l’artère 
sylvienne,  à  son  origine.  Chez  ce  sujet,  qui  survécut  pendant  un  mois 
à  l’ictus,  l’hémianesthésie  gauche  était  globale  et  complète  pour  toutes  les 
sensibilités,  à  l’exception  de  la  muqueuse  des  joues,  des  lèvres,  de  l’anus 
et  du  gland.  Il  semble  légitime  d’admettre  que  la  sensibilité  de  ces  mu¬ 
queuses  possède  une  représentation  bilatérale  ou  est  convoyée  par  des 
conducteurs  spéciaux. 
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Le  second  point  que  nous  désirons  considérer  consiste  dans  les  phé¬ 
nomènes  douloureux.  On  sait,  depuis  la  description  initiale  de  Dejerine  et 
Roussy  et  les  travaux  de  Henry  Head  et  G.  Holmes,  quelle  grande  place 
tiennent  les  phénomènes  algiques  dans  le  syndrome  thalamique,  quels 
sont  leurs  caractères  quasi- spécifiques,  de  quel  poids  ils  pèsent  dans  la 
balance  du  diagnostic,  enfin  combien  obscure  demeure  leur  pathogénie. 

Si,  en  effet,  les  foyers  destructifs  du  thalamus  entraînaient  régulière¬ 
ment  l’apparition  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées,  nous  serions 
mieux  à  même  de  déterminer  leur  origine.  Mais  il  n’en  est  rien,  car  l’expé¬ 
rience  journalière  nous  montre  que  les  phénomènes  algiques  ne  sont 
point  obligés  dans  les  plus  authentiques  syndromes  thalamiques  sanction¬ 
nés  par  l’anatomie  pathologique.  Quelle  est  la  raison  de  cette  disparité 
symptomatique  ?  La  réponse  la  plus  simple  est  de  dire  qu’il  s’agit  de  réac¬ 
tion  personnelle,  de  constitution  individuelle  ;  mais  il  l'esterait  à  nous 
faire  voir  en  quoi  consiste  cette  constitution,  car  c’est  là  tout  le  problème. 
Mais  l’on  s’en  garde  bien. 

Selon  une  tendance  qui  remonte  au  temps  héroïque  de  la  neurologie, 
certains  auteurs  s’efforcent  à  différencier  parmi  les  manifestations  qui  en¬ 
traînent  les  lésions  en  foyers  du  système  nerveux,  celles  qui  apparaissent 
déterminés  par  la  suppression  d’une  fonction  (s.  déficitaire)  et  celles  qui 
sont  l’expression  d’une  excitation  ou  d'une  irritation  (s.  irritatifs).  Il 
n’entre  pas  dans  notre  pensée  de  considérer  de  près  ce  problème  qui  est 
Un  des  plus  pressants  de  la  neuropathologie,  car  pour  ce  qui  est  des  syn¬ 
dromes  thalamiques,  nous  pensons  que  la  question  des  symptômes  irrita¬ 
tifs  ne  se  pose  guère.  En  réalité,  la  lésion  thalamique  n’est  pas  elle-même 
excitatrice  (à  supposer  qu’une  altération  nerveuse  puisse  l’être  par  elle- 
même  en  aucun  cas),  mais  elle  permet  une  exaltation  des  excitations  qui 
affluent  sur  le  thalamus,  d’où  que  celles-ci  lui  parviennent.  Reste  donc  à 
considérer  la  topographie  de  la  lésion  thalamique  elle-même.  C’est  ce  que 
Henry  Head,  nous-mêmeet  plus  récemment  O.  Sager,  avons  fait. 

Chez  notre  patient,  nous  l'avons  vu,  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile 
recouvrent  la  presque  totalité  de  l’héraicorps  droit,  tandis  que  l’anesthésie 
à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid  occupe  le  membre  supérieur,  s’atténue 
à  la  face  et  disparaît  sur  le  membre  inférieur.  Nous  sommes  donc  obligés 
de  conclure  à  l’existence  d’une  disposition  somatotopique  particulière  des 
noyaux  du  thalamus,  et  ceci  d’autant  plus  que  les  faits  analogues  à  celui 
que  nous  présentons  ne  sont  pas  exceptionnels. 

M.  Sager  s’est  attaché  à  la  somatotopie  thalamique  chez  le  singe  et  il 
a  pu  montrer  que  si  l’on  considère  l'agencement  du  noyau  latéral  on  cons¬ 
tate  que  de  dehors  en  dedans  s’échelonnent  le  centre  affecté  au  M.  infé¬ 
rieur,  puis  celui  du  M.  inférieur,  enfin  dans  la  portion  caudo-orale  le 
centre  sensitif  de  la  face. 

Dans  ces  conditions,  l’on  s’explique  que  selon  la  disposition  des  lésions 
les  perturbations  de  la  sensibilité  affectent  davantage  tantôt  la  face,  tan¬ 
tôt  le  bras,  tantôt  la  jambe.  Toutefois,  il  est  un  fait  plus  malaisément 
explicable  :  l’atteinte  majeure,  dans  la  plupart  des  cas  de  syndrome  thala- 
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mique,  du  M.  supérieur  tant  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  subjective 
qu’objective. 

Selon  H.  Head  et  G.  Holmes,  l’activité  du  thalamus  est  normalement 
freinée  par  le  cortex  cérébral  dont  les  influx  cheminent  en  suivant  les 
fibres  cortico-thalamiques.  Lorsque  ces  faisceaux  cortico-thalamiques 
sont  détruits,  sectionnés,  les  centres  thalamiques  perdent  leur  contrôle, 
sont  «  desinhibés  »  (released  of  control)  et  les  excitations  qui  leur  par¬ 
viennent  de  la  périphérie  déterminent  des  réactions  douloureuses  parce 
que  la  vibration  des  cellules  de  la  couche  optique  n’est  plus  modérée  par 
l’activité  normale  de  l’écorce  cérébrale.  Selon  la  thèse  défendue  par  Head 
et  Holmes,  les  syndromes  thalamiques  seraient,  en  réalité,  des  syndromes 
liés  à  la  rupture  des  connexions  suprathalamiques.  Or,  les  faits  anato¬ 
miques  ne  sont  pas  favorables  à  cette  hypothèse  ainsi  que  nous  l’avons 
montré  antérieurement.  Si  l’échappementau  contrôle  cortical,  la  libération 
du  thalamus  étaient  la  véritable  cause  des  phénomènes  affectifs  douloureux 
que  l’on  sait,  on  devrait  s’attendre  à  rencontrer  ceux-ci  à  la  suite  des 
lésions  suprathalamiques,  ce  qui  n’est  pas.  Cependant,  O.  Foerster  se 
rallie  à  la  théorie  de  Head  et  pense  même  que  l  activité  du  striatum  pour¬ 
rait  contrôler  celle  du  thalamus. 

Selon  O.  Jager,  le  mécanisme  de  la  douleur  ou  de  l’hyperpathie  thala- 
mique  serait  le  suivant.  Le  N.  latéral  de  la  couche  optique  reçoit  ses 
fibres  de  l’écorce  pré-  et  postcentrale  ;  lorsque  ces  fibres  sont  section¬ 
nées,  la  désinhibition  du  N.  latéral  s’effectue,  ce  qui  déclenche  une  exal¬ 
tation  de  la  fonction,  et  donc  l’hyperpathie. 

D’autre  part,  le  noyau  latéral  en  connexion  avec  d’autres  noyaux 
du  thalamus,  N.  médian,  N.  ventraux,  normalement  inhibe  et  contrôle 
l’activité  de  ces  centres  récepteurs  des  sensibilités  spéciales,  en  sorte  que 
la  suppression  des  connexions  cortico-thalamiques  et  l’atteinte  des  con¬ 
nexions  du  N.  latéral  avec  les  N.  ventraux  et  médial  réalise,  au  maximum, 
l’excessive  résonance  des  excitations  qui  font  vibrer  le  thalamus. 

Sans  doute,  ces  vues  sont  du  plus  grand  intérêt,  mais  elles  restent 
encore  embuées  de  théorie,  les  processus  morbides  ne  réalisent  pas  volon¬ 
tiers  de  telles  dissociations  anatomiques,  et  spécialement  les  foyers 
hémorragiques  qui  fusent  capricieusement.  Pour  en  revenir  au  syndrome 
engendré  par  l’hémorragie  de  la  couche  optique,  nous  pouvons  dire  que 
si,  dans  un  nombre  respectable  de  faits  que  nous  avons  précédemment 
relevés,  des  douleurs  sont  apparues  plus  ou  moins  rapidement  après 
l’apoplexie  thalamique,  chez  plusieurs  malades  observés  par  nous  à 
l’Hospice  Paul-Brousse  depuis  quinze  ans,  le  syndrome  thalamique  post- 
hémorragique  était  libre  d’hyperpathie  marquée  et  de  douleurs.  Or, 
dans  quelques-uns  de  ces  cas,  l’examen  anatomique  nous  a  fait  constater 
la  destruction  massive  de  la  couche  optique.  Devons-nous  voir  dans  cette 
destruction  la  cause  même  de  l’absence  des  phénomènes  douloureux  ? 


(1)  Liiebmittis.  Les  jondemenls  de  la  Psijcholoi/ie,  1  vol.,  1925,  Gautliier-Villare. 
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Nous  n’oserions  pas  l’affirmer,  mais  la  chose  est  très  probable.  Le  cas 
présent  est  favorable  à  cette  hypothèse  comme  tous  ceux  clans  lesquels 
les  algies  s’opposent  à  l’atteinte  relativement  discrète  des  sensibilités 
objectives.  Nous  rappellerons  que  dans  ces  faits  d’bémiaigie  pure  que 
nous  avons  décrits,  et  dont  M.  Heffmann  a  retrouvé  les  caractères,  les 
lésions  tbalamiques  s’avéraient  assez  discrètes  et  de  nature  malacique 
En  dernière  analyse,  nous  pensons  que  le  fait  que  nous  venons  de  pré- 
s.enter,  joint  aux  précédents,  permet  d'opposer  dans  une  large  mesure  le 
syndrome  tbalaraique  par  hémorragie  au  syndrome  thalaniique  par  ra¬ 
mollissement  ;  et  surtout  par  lacunes  de  désintégration.  Le  premier  s’ac¬ 
cuse  par  un  ictus  apoplectique  avec  coma  souvent  prolongé  suivi  d’hémi- 
Plégie  régressive  et  d’hémianesthésie  durables,  le  second  comporte  un 
mode  de  début  moins  dramatique,  les  phénomènes  douloureux  et  l’hyper- 
pathie  sont  plus  constants  sinon  plus  intenses,  l'hémiplégie  rétrocède 
beaucoup  moins.  Toute  cette  évolution  aussi  bien  que  cette  symptoma¬ 
tologie  s’éclairent  parla  nature  même  delà  lésion  définitivement  destruc¬ 
tive  pour  les  foyers  malaciques,  en  partie  destructive  et  compressive  pour 
les  foyers  apoplectiques. 


Sur  l’action  neurolytique  du  venin  d’abeille.  Etude  expérimentale, 

par  MM.  J.  Lhermitte  et  W.  Haskovec  (de  Prague). 

Grâce  aux  travaux  de  Phisalix,  de  Langer,  de  Perrin  et  Cuenot,  de 
Roch  et  ses  collaboratenrs,  de  Rey  entre  autres  nous  possédons  une  im¬ 
portante  documentation  sur  l’action  du  venin  d'abeilles  sur  l’organisme  ; 
mais  cependant  plusieurs  points  restent  obscurs  et  méritent  d’être  éclair¬ 
cis  à  l’aide  de  recherches  expérimentales.  Et  ceci,  d’autant  plus  que 
depuis  quelques  années  l’apithérapie  est  devenue,  surtout  à  l’étranger, 
de  pratique  courante. 

On  sait  que  Langer,  dès  1897,  put  isoler  du  venin  d’hyménoptères  une 
Substance  qui,  voisine  par  ses  propriétés  des  alcaloïdes,  se  montrait,  par 
injection,  capable  de  tuer  l’animal  en  expérience  après  avoir  entraîné  des 
convulsions  généralisées.  Cette  substance  dont  l’action  apparaissait  si  ma¬ 
nifeste  sur  le  système  nerveux  fut  appelé  neurotoxine,  et 'Wolff, appliquant 
la  technique  de  Langer,  put  utiliser  cette  neurotoxine  en  thérapeutique 
humaine. 

Reprenant  des  recherches  chimiques  analogues  à  celles  de  Langer  et  de 
Wolff,  M.  Porsin  put  extraire  du  venin  d'abeille  un  produit  plus  com¬ 
plexe,  car  son  injection  sous  la  peau  détermine  une  réaction  locale  beau¬ 
coup  plus  marquée  que  celle  que  provoque  la  «  neurotoxine  »  pure  de 
Langer,  mais  également  riche  en  substance  neurotrope  et  douée  d’une 
faible  toxicité.  Fait  important,  aussi  bien  que  dans  la  neurotoxine  de 
Langer-Wolff,  les  albumines  du  venin  ont  été  précipitées,  d’où  il  résulte 
que  tout  choc  protéique  est  évité. 

Nous  avons  utilisé  chez  le  lapin  des  ampoules  de  venin  préparées  par 
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M.  Porsin,  chaque  ampoule  contenant  0,8  unités  toxiques,  une  unité 
toxique  étant  celle  qui  injectée  dans  le  tissu  cellulaire  d’une  souris  adulte 
de  15  gr.  tue  cet  animal  après  une  période  de  convulsions.  Introduite 
dans  la  circulation  sanguine  du  lapin,  la  toxine  de  Porsin  se  montre  peu 
toxique,  puisque  nous  avons  injecté,  sans  produire  le  moindre  symptôme. 


Méthode 


le  contenu  de  4  ampoules.  L’injection  fut  faite  en  un  seul  temps  dans  la 
veine  marginale  de  l’oreille.  Injectée  dans  la  grande  citerne  sous-occipi¬ 
tale,  la  toxine  apparaît  d’une  assez  grande  toxicité.  Chez  six  lapins  l’in¬ 
troduction  du  contenu  d’une  ampoule  provoqua  après  une  période  silen¬ 
cieuse  de  5  minutes  à  1/4  d’heure,  des  convulsions  épileptiques  générali¬ 
sées  mortelles.  A  l’autopsie,  les  centres  nerveux  apparaissaient  conges¬ 
tionnés,  mais  l'étude  histologique  que  nous  avons  pratiquée  ne  nous  a  pas 


ïiiol,  dans  de  bonnes  conditions,  nous  pûmes  mettre  en  évidence  des  lé¬ 
sions  qui  nous  semblent  dignes  d’intérêt. 

Encéphale.  —  Il  n’existe  aucune  lésion  en  foyer,  aucun  foyer  malacique 
ou  hémorragique.  Dans  l’écorce  cérébrale,  nous  relevons  seulement  l’exis¬ 
tence  d’altérations  cellulaires  nettement  visibles  sur  les  préparations 
fixées  à  l’alcool  et  colorées  selon  la  technique  de  Nissl.  Dans  certaines 
aires  siégeant  surtout  dans  la  V®'  couche,  les  cellulent  présentent  des  mo¬ 
difications  structurales  très  apparentes  :  caryolyse,  tigrolyse  ou  picnose. 
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permis  de  mettre  au  jour  des  modifications  pathologiques  indiscutables, 
uiis  à  parties  phénomènes  congestifs  de  vaso-dilatation. 

Chez  un  animal  adulte,  les  convulsions  durèrent  plus  longtemps  et, 
pendant  18  heures  consécutives,  l’animal  ne  cessa  d’être  secoué  par  des 
convulsions. 

Chez  cet  animal  dont  le  système  nerveux  fut  fixé  dans  l’alcool  et  le  for- 


Fig.  3.  —  Dégénération  et  cytolysc  en  cellules  radieuluires  de  In  moelle  cervicale  {d'après  Bieischowsky). 

Bulbe  rachidien.  —  Ici  les  altérations  sont  plus  accusées,  ce  qui  ne  doit 
pas  surprendre  puisque  le  venin  a  été  porté  directement  dans  la  citerne 
sous-occipitale  par  conséquent,  au  contact  même  du  3®  ventricule.  Les 
lésions  prédominent  dans  les  noyaux  du  plancher,  tandis  que  les  olives 
sont  complètement  épargnées.  Les  altérations  cellulaires  sont  du  même 
type  que  celles  de  la  corticalité  cérébrale 

Cervelet.  —  Dans  les  segments  inférieurs  du  cervelet,  amygdales,  flo- 
culus,  luette,  les  altérations  apparaissent  saisissantes  et  localisées  à  la 
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fonte  cellulaire.  Il  est  des  plages  dans  lesquelles  on  ne  constate  plus  que 
des  cellules  fantomatiques,  ombres  cellulaires  (ZeZ/e/isc/iat/rn).,  Autour  de 
nombreuses  cellules  s’assemblent  des  éléments  microgliques  donnant.les 
aspects  décrits  sous  le  nom  de  neuronophagie  ou  de,  nécrophagie  (Mari; 
nesco)  (fig.  1). 
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couche  des  cellules  de  Purkinje.  Ces  éléments  présentent  la  tigrolyse  et 
la  caryolyse  typiques  sans  nul  phénomène  réactionnel  de  la  part  de  la 
microglie  ou  de  l’oligodendroglie  avoisinantes.  Sur  certaines  lamelles 
la  destruction  des  cellules  purkinjiennes  est  complète  et  totale  puisqu’on 
y  cherche  en  vain  un  seul  représentant  de  la  lignée  purkinjienne. 
Sur  l’emplacement  de  ces  éléments  apparaît  un  plan  de  clivage  nette¬ 
ment  délimité,  très  semblable  à  celui  que  l’on  connaît  dans  les  atro¬ 


phies  parenchymateuses  du  cervelet  du  vieillard.  Dans  les  couches  mo¬ 
léculaire  et  granuleuse,  on  ne  relève  qu’un  tassement  des  cellules  névro- 
gliques  ;  nous  n’osons  pas  écrire  une  prolifération  de  ces  éléments. 

Moelle  épinière.  —  Nous  avons  étudié  la  moelle  sur  ses  différents  seg¬ 
ments  cervicaux,  dorsaux  et  lombaires,  et  nous  n'avons  observé  d’altéra¬ 
tions  nettes  que  sur  la  moelle  cervicale  supérieure.  Ainsi  qu’on  peut  en 
juger  d’après  la  microphotographie  (fig.  2  et  3)  qui  reproduit  l’aspect  des  cel¬ 
lules  radiculaires  antérieures,  les  cellules  nerveuses  se  montrent  grossiè¬ 
rement  altérées.  Un  grand  nombre  prennent  à  peine  les  colorants  basi- 
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ques  et  ne  sont  plus  que  des  ombres  cellulaires,  certaines  ont  complète¬ 
ment  disparu,  d’autres  sont  en  tigrolyse,  en  fonte  granuleuse  avec  un 
noyau  à  peine  visible  ou  très  altéré.  Nulle  réaction  névroglique  ne  s’asso¬ 
cie  à  ces  altérations  purement  dégénératives. 

La  méthode  d’imprégnation  à  l’argent  de  Bielschowsky  permet  de  sai¬ 
sir  certaines  lésions  d’une  manière  plus  précise  encore  (fig.  2).  La  compa¬ 
raison  avec  la  figure  représentant  les  cellules  normales  est  significative. 
On  trouve  sur  la  figure  3  tous  les  aspects  de  la  dégénérescence  vacuo- 
laire  et  de  la  cytolyse  la  plus  avancée.  Certains  éléments  attirent  l’atten¬ 
tion  par  les  vacuoles  dont  le  protoplasma  est  parsemé,  d’autres  par 
la  désintégration  des  neurofibrilles,  la  disparition  ou  tout  au  moins 
l’acolorabililé  des  prolongements  cellulaires,  axones  et  dendrites.  Dans 
les  zones  les  plus  altérées,  l’emplacement  des  cellules  disparues  se 
marque  par  une  énorme  vacuole  claire. 

Expériences  sur  les  nerfs  périphériques.  —  Lorsqu’on  injecte  le  venin  à 
distance  du  sciatique  chez  le  lapin,  on  n’observe  pas  le  moindre  phéno¬ 
mène  qui  puisse  donner  à  penser  que  le  nerf  a  subi  une  dégénération. 

C’est  pourquoi  nous  avons  tenté  d’injecter  directement  le  venin  dans  la 
gaine  du  nerf  sciatique  (chez  le  lapin)  :  cette  opération  est  difficile  en 
raison  du  calibre  de  ce  nerf,  mais  nous  l’avons  réussie  chez  un  animal. 
L’introduction  du  venin  sous  le  névrilemme  provoque  une  réaction  dou¬ 
loureuse  d’une  brève  durée,  mais  nous  n’avons  pas  observé  de  paralysie 
complète  consécutive.  Il  est  possible  que  l’atteinte  directe  du  nerf  ait  en¬ 
traîné  une  légère  parésie,  mais  il  ne  nous  a  pas  été  possible  d’en  juger 
sûrement  en  raison  du  pansement  appliqué  sur  la  patte  opérée. 

L’animal  fut  sacrifié  15  jours  après  l’injection  et  le  nerf  fixé  au  for¬ 
mol. 

Dans  la  région  de  l’injection,  les  lésions  apparaissent  grossières  et  de 
deux  ordres  :  les  unes  dégénératives,  les  autres  nécrobiotiqnes.  Les  pre¬ 
mières  se  marquent  par  le  morcellement  des  gaines  myéliniques  (voir 
fig.  6)  lesquelles  présentent  l’aspect  de  blocs  irréguliers  et  diversement 
imprégnés  par  la  laque  hématoxylique.  Certaines  fibres  apparaissent  gon- 
fléestandis  que  d’autres  plus  fines  sont  beaucoup  mieux  conservées.  La 
seconde  variété  d’altération,  d’ordre  nécrobiotique,  consiste  dans  l’ab¬ 
sence  de  colorabilité  des  gaines  elles-mêmes  sur  un  certain  parcours  et 
la  disparition  des  cellules  de  Schwann  aussi  bien  que  celle  des  cellules 
interstitielles. 

L’étude  histologique  du  nerf  sciatique  montre  que  les  lésions  sont  d’au¬ 
tant  plus  accusées  que  l’onse  rapproche  du  lieu  de  l’injection.  A  distance, 
seules  de  légères  modifications  révèlent  la  diffusion  du  venin  (voir  fig.  4  et 
5).  Dans  ces  régions,  à  côté  des  fibres  dont  la  mofphologie  est  typique  avec 
les  incisures  de  Schmidt-Lantermann,  se  rencontrent  d’autres  éléments 
gonflés,  fragments  en  ovoïdes  de  segmentation  (Nageotte)  ou  encore  revê¬ 
tus  d’un  réseau  de  neurokératine  grossièrement  hypertrophié  (fig.  6). 

Dans  les  fibres  atteintes,  le  cylindre-axe  ou  bien  est  détruit,  ce  qui  est 
l’exception,  ou  bien  laisse  reconnaître  des  modifications  structurales  : 
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gonflement,  état  moniliforme,  hérissement,  état  granuleux.  En  aucun 
point  nous  n’avons  relevé  de  vaso-dilatation  ni  d’hémorragies. 


De  l’étude  analytique  qui  précédé,  il  appert  que  le  venin  d’abeille  dé¬ 
pouillé  de  la  plupart  de  ses  composants  albuminoïdes  est  doué  d’une 
incontestable  action  sur  la  morphologie  du  système  nerveux  central  et 
périphérique,  à  la  condition  d’être  porté  directement  au  contact  de  ces 
éléments.  Nous  n’entendons  pas  dire  que,  injecté  à  doses  massives,  le 
venin  d’abeille  serait  sans  action  sur  les  structures  nerveuses  centrales, 
la  réalité  des  convulsions  mortelles  chez  la  souris  injectée  serait  le  témoi¬ 
gnage  du  contraire  ;  ce  que  nous  entendons  montrer  c’est  que,  même  à 
des  doses  de  très  faible  toxicité  (0,8  unité-souris),  le  venin  d’hyménop- 
tère  possède  réellement  une  propriété  neurolytique  qui  s’accuse,  tout 
ensemble,  sur  les  éléments  centraux  et  périphériques  du  système  nerveux. 
Cette  propriété  neurolytique  apparaît  indépendante  de  toute  action  vas- 
^^^j-jl^laire  et  semble,  dans  le  système  nerveux  central,  présenter  une  affinité 
spl^teiale  pour  les  cellules  nerveuses.  (Travail  de  la  Fondation  Dejerine.) 

de  Schilder,  par  MM.  Jacques  de  Massary  et  R.  Albeissar. 

t  nombreuses  études  parues  sur  l’encéphalite  périaxiale  diffuse  per- 

j^ii^iT^tent  d’isoler  trois  groupes  de  faits  distincts,  des  points  de  vue  clini¬ 
que  et  évolutif,  mais  unifiés  par  les  lésions  anatomiques. 

Le  premier  groupe  forme  la  maladie  de  Schilder  proprement  dite  (1912) 
se  développant  généralement  entre  20  et  30  ans  et  qui  a  comme  caracté¬ 
ristique  de  se  développer  progressivement  et  d’aboutir  à  la  terminaison 
fatale  en  6  mois  ou  1  an.  La  majorité  des  cas  a  été  étudiée  en  Allemagne, 
en  particulier  par  Jacob,  Klarfeld,  Cassiner  et  Lewy,  Kaltenbach, 
Schroeder,  Stauffenberg,  Neuburger  ;  dans  les  pays  anglo-saxons,  citons 
ceux  de  Boumann,  Collier,  Blandy,  et  plus  récemment  de  Davison  et 
Schiok.  En  France,  Flatau  en  1924  et  Barré,  Morin,  Draganesco  et 
L.  Rays  en  1926  ont  rapporté  également  des  observations  de  même  ordre. 
Enfin,  Ciampi,  Fez  et  Cid  d’une  part,  Coenen  et  L.  Mir  d’autre  part, 
ont  également  signalé  des  faits  analogues. 

Le  deuxième  groupe  forme  la  sclérose  centrolobaire  de  P.  Marie  et 
Foix  (1913),  maladie  chronique,  compatible  avec  l’existence,  se  tradui¬ 
sant  par  des  séquelles  définitives  diverses.  C’est  une  forme  fixée,  définiti¬ 
vement  éteinte,  d’après  ces  auteurs,  de  la  forme  subaiguë,  mortelle,  iso¬ 
lée  par  Schilder.  Ch.  Foix,  en  collaboration  avec  Julien  Marie,  Baruk  et 
Bariéty,  en  a  rapporté  en  1926  une  nouvelle  observation  et  fit  avec 
Julien  Marie  un  aperçu  général  de  cette  forme  chronique  en  1927; 
Depuis  cette  date,  Hamel  et  Michel,  W.  Krauss  et  A.  Weill  ont  publié 
des  faits  semblables. 

Le  troisième  groupe  enfin  concerne  des  formes  juvéniles  et  familiales. 
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Etudiées  à  l’étranger  par  Habufeldt,  Spiller,  Krabbe,  Scholz,  Symonds, 
Bielchowsky,  Henneberg,  Curtius,  elles  n’ont  été  décrites  en  France  que 
par  Leenhardt,  Chaptal,  Lonjon  et  Balnies,  puis  en  1933  et  1934  par 
Heuyer,  M'i'»  Vogt  et  Roudinesco,  Lhermitte.  Les  mémoires  de  L.  van 
Bogaert,  en  collaboration  avec  Duthoit  et  Bertrand,  ont  résumé  nos  con¬ 
naissances  actuelles  sur  ces  formes  familiales  de  l’encéphalite  périaxiale. 

Ce  rapide  et  incomplet  résumé  historique  permet  de  situer  l’observa¬ 
tion  clinique  et  anatomique  que  nous  rapportons  aujourd’hui.  Elle  se  rat¬ 
tache  en  effet  au  premier  groupe  de  faits  que  nous  venons  d'isoler,  car  il 
s’agit  d’une  maladie  de  Schilder  pure  chez  une  adulte,  à  évolution  rapide 
en  six  mois  environ.  Voici  les  faits  : 

Ohservaiion.  —  M”®  Ch...  Angèle,  âgée  de  41  ans,  est  envoyée  le  18  mars  1933  dans  le 
service  de  M.  le  D‘  Lhermitte,  que  l'  un  de  nous  remplaçait  à  cette  époque,  parle  D'Briot, 
médecin  de  l’asile  de  Chézal-Benoit  (Cher),  qui  nous  met  au  courant  par  lettre  de  l'his¬ 
toire  de  la  maladie. 

Histoire  de  la  maladie.  — Le  début  remonte  vers  le  10  janvier  1933,  époque  à  laquelle 
la  malade  déclare  un  matin  à  son  mari  qu’elle  se  sentait  fatiguée,  qu’elle  avait  les 
jaml)es  lourdes  et  des  douleurs  rotuliennes  violentes.  Mais  dès  le  mois  de  décembre  elle 
se  ])laignait  à  celui-ci  de  sentir  par  moments  des  pesanteurs  dans  ses  membres  inférieurs. 
L’examen  ne  révèle  aucun  signe  d’infection  ni  aucune  modification  des  réflexes.  Quinze 
jours  plus  tard,  l’état  s’est  aggravé,  l’amaigrissement  qui  avait  débuté  plusieurs  mois 
auparavant  a  progressé  et  de  plus  le  D'  Briot  constate  une  maladresse  considérable  des 
mouvements  des  membres  supérieurs,  gestes  hésitants  mais  non  dysmétriques,  et  jde.  la 
faiblesse  musculaire  des  membres  inférieurs  :  démarche  traînante  et  hésitante  sans  aide, 
plus  ferme  lorsque  la  malade  prend  point  d’appui  sur  un  meuble.  Les  mouvements 
passifs  sont  tous  possibles  et  non  douloureux.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  aux 
membres  supérieurs,  exagérés  aux  membres  inférieurs.  Les  réflexes  cutanés  sont  plu¬ 
tôt  faibles.  Pas  de  tremblement. 

Réflexe  pupillaire  gauche  un  peu  faible  à  la  lumière. 

La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est  conservée  avec  cependant  des  erreurs  de 
localisation. 

Du  point  de  vue  psychique,  la  mémoire  est  conservée,  l’attention  un  peu  paresseuse, 
et  l’on  note  des  préodcupations  matérielles  puériles,  des  réactions  affectives  brusq\ies.et 
superficielles,  comme  celles  d’un  enfant,  une  certaine  irritabilité  et  de  l’insomnie.  Son 
mari,  interrogé,  déclare  que  le  caractère  de  sa  femme  a  changé  depuis  déjà  plusieurs  mois. 
Dans  la  quinzaine  suivante  les  troubles  de  caractère  s’aggravent  :  deux  accès  de  rire 
automatique,  des  larmes  faciles,  sans  raison,  se  produisent.  L’attention  est  plus  faible, 
l’évolution  vers  un  état  affectif  puéril  s’est  accentué.  Elle  avoue  au  D^Briot  en  souriant 
qu’elle  y  voit  mal,  mais  il  n’y  a  ni  diplopie,  ni  limitation  du  champ  visuel,  ni  scOtome.  Les 
pupilles  sont  en  mydriase  et  la  gauche  reste  toujours  plus  paresseuse  à  la  réaction 
lumineuse.  D’autre  part,  les  réflexes  rotuliens  et  a'chilléens  s’exagèrent,  les  réflexes  cu¬ 
tanés  plantaires  deviennent  indifférents.  La  parole  est  devenue  plus  lente  et  la  malade 
parle  sans  écarter  les  arcades  dentaires. 

Vers  le  10  mars  1933,  elle  est  revue  par  notre  confrère.  L’impotence'  fonctionnelle 
des  membres  inférieurs  s’est  accentuée  de  façon  considérable  ;  les  réflexes  rotuliens  de¬ 
viennent  très  vifs,  polycinétiques  ;  il  y  a  du  clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  mais  le  réflexe 
cutané  plantaire  reste  indifférent  des  deux  côtés.  De  plus,  se  produisent  des  accès  de 
tremblements  généralisés  aux  membres  inférieurs,  des  crampes  musculaires  peu  doulou¬ 
reuses,  mais  s’accompagnant  de  contracturés  partielles. 

Le  déficit  psychique  est  beaucoup  plus  considérable.  Les  troubles  de  la  vue  sont  plus 
marqués  et  l’ophtalmologisie  consulté  répond  :  «  Pas  d’œdème  papillaire,  mais  hémia¬ 
nopsie  relevant  probablement  de  lésions  du  cunéus  gauche.  » 

L’appétit  et  l’état  général  fléchissent.  La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  est  négative. 
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Devant  ce  tableau  clinique  et  cette  évolution  progressive  et  rapide,  le  D^Briot  pensa 
d’abord  à  une  encéphalite,  puis  en  raison  de  l’absence  de  tous  signes  infectieux,  il  porta 
le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  probable  et  nous  l’envoya. 

Examen  de  la  malade  (19  mars  1933).  A  son  arrivée  la  malade  est  complètement  im¬ 
potente  et  ia  marche  est  absolument  impossible. 

Troubles  moteurs.  —  Etendue  sur  son  lit, 'elle  ne  peut  accomplir  que  quelques  mou¬ 
vements  très  limités  de  flexion  des  membres  inférieurs,  un  peu  mieux  à  droite  qu’à 
gauche,  tous  deux  étant  presque  immobilisés  en  extension  forcée.  Leur  moi)ilisation 
fait  constater  une  contracture  extrêmement  intense  et  très  difficile  à  vaincre. 

Par  contre  les  membres  supérieurs  sont  moins  touchés.  Tous  les  mouvements  volon¬ 
taires  sont  accomplis,  mais  lentement,  péniblement,  avec  hésitation  et  incertitude,  point 
sur  lequel  nous  reviendrons. 


La  mobilisation  passive  révèle  une  contracture  nette,  plus  marquée  à  gauche  qu’à 

Quant  à  la  face,  elle  est  peu  atteinte,  tout  au  plus  note-t-on  une  parésie  faciale  gauche 
avec  contractures  secondaires  déviant  un  peu  la  bouche  vers  la  gauche  et  réalisant  un 
certain  degré  d’asymétrie  faciale.  Les  mouvements  volontaires  de  la  bouche  et  des 
paupières  sont  bien  exécutés  à  droite,  mais  très  imparfaitement  et  incomplètement  à 
gauche.  De  plus,  le  faciès  est  atone,  le  regard  fixe  et  sans  mobilité. 

Etude  des  réflexes.  —  1“  Tendineux  :  Tous  les  réflexes  tendineux,  tant  aux  membres 
supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  sont  extrêmement  exagérés.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  polycinétiques  ;  le  clonus  des  rotules  et  des  pieds  est  inépuisable. 

Pas  de  réflexes  de  défense  nets. 

Signes  de  Gordon-Scheffer,  de  Rossolimo,  positifs  des  deux  côtés. 

La  recherche  des  réfiexes  détermine  dans  les  deux  membres  inférieurs  des  crises  de 
contractures  extrêmes  en  extension  non  douloureuses,  auxquelles  font  suite  des  périodes 
de  tremblements  à  allure  de  secousses  cloniques.  Ces  accès  ne  se  produisent  pas  aux 
membres  supérieurs. 

2»  Cutanés  :  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  nàajestueuse  des  deux 
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côtés,  et  s'accompagne  du  signe  de  l’éventail.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis  des 
deux  côtés. 

Troubles  cérébelleux.  —  Ils  sont  peu  marqués  en  raison  de  la  contracture  musculaire, 
qui  ne  permet  du  reste  de  les  rechercher  qu’aux  membres  supérieurs  où  elle  est  beaucoup 
hioins  intense. 

C’est  ainsi  que  l’épreuve  «  doigt  sur  nez  »  est  assez  bien  exécutée  à  droite,  mais  très 
maladroitement  à  gauche. 

De  même  le  mouvement  des  marionnettes  est  très  mal  exécuté  des  deux  côtés. 

Troubles  de  la  sensibilité.  — Nous  n’avons  trouvé  aucun  trouble  des  sensibilités  su¬ 
perficielle  et  profonde. 

Troubles  oculaires.  —  Les  mouvements  réflexes  associés  des  globes  oculaires  sont 
possibles  mais  les  mouvements  volontaires  ne  le  sont  pas  soit  latéralement,  soit  verti- 


Fig.  2.  —  Lobe  préfrontal.  —  Démyélinisation 


calement.  Limitation  du  regard.  Convergence  mauvaise.  Pas  de  diplopie.  Pas  de  nys- 
tagmus.  Hémianopsie  latérale  droite. 

Fond  d’œil  (M.  Bollack).  Pas  d’œdème  papillaire,  mais  papilles  pâles,  la  droite  est 
légèrement  décolorée. 

Pupilles  et  réactions  pupillaires  normales. 

Troubles  praxiques.  —  Extrêmement  marqués.  Les  épreuves  d’imitation  ne  sont  pas 
cealisées.  Les  épreuves  :«  bougie-allumettes  »,  «  lettre  et  enveloppe  »  ne  sont  pas 

exécutées. 

La  malade  distingue  mal  sa  main  droite  de  sa  main  gauche. 

A  l’interrogatoire  on  apprend  que  cette  maladresse  remonte  tout  au  début  de  la  ma¬ 
ladie  et  que  M”"®  Ch...  faisait  de  nombreuses  erreurs  dans  son  travail  et  à  table  ;  elle 
prenait  sa  cuillère  pour  son  couteau,  renversait  son  verre  lorsqu’elle  voulait  boire,  pre¬ 
nait  le  pain  de  son  voisin,  etc. 

Troubles  phasiques.  —  La  malade  comprend  mal  les  questions  posées,  n’exécute  pas 
les  ordres  parlés,  répond  à  côté  ;  mais  pas  de  dysarthrie,  quoique  la  parole  soit  lente  et 
nii  peu  traînée.  L’épreuve  des  trois  papiers  est  impossible  à  exécuter. 

L’agraphie  est  complète.  La  malade  .ne  peut  même  pas  écrire  son  nom  ni  tracer  une 
lettre. 

L’alexie  est  également  complète.  Aucun  ordre  écrit  n'est  lu  ni  exécuté. 
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Troubles  psychiques.  —  Ils  sont  considérables.  Apathie  très  marquée,  la  malade  ne 
fait  aucun  effort  Intellectuel  ;  l’attention  est  inexistante  ;  tout  raisonnement  impossible. 
La  mémoire  des  faits  anciens  est  meiileure  que  celte  des  faits  récents,  mais  elle  ne  se 
rappelle  pas  les  dates  de  la  guerre  de  1914. 

Elle  est  tout  à  fait  indifférente  à  son  ^état  et  ne  s’en  rend  pas  compte.  Ses  préoccu¬ 
pations,  toutes  matérielles,  ses  réponses  sont  tout  à  fait  puériles  et  s’accompagnent 
d’un  rire  niais,  irraisonné. 

De  pius,  il  existe  une  désorientation  complète  dans  le  temps  et  dans  l’espace.  Toute¬ 
fois  eile  reconnaît  son  mari. 

Troubles  sphinclériens.  —  Ne  perd  ni  ses  urines  ni  ses  matières. 

Élal  général.  —  Satisfaisant  ;  teint  coioré,  petite  obésité  ;  pas  de  troubles  viscéraux. 


Ponclion  lombaire.  —  Avec  toutes  les  précautions  requises  en  cas  de  T.  C.  possible, 
nous  pratiquons  le  20  mars  une  P.  L.  en  position  couchée. 

Pression  intracrânienne  au  manomètre  de  H.  Claude  :  32  au  début.  Après  ablation 
de  10  cm“  environ  de  L.  C.-R.  clair,  limpide,  s’écoulant  lentement,  la  pression  tombe  à 
13. 

Examen  cytologique  :  2  leucocytes  par  mm*. 

Examen  chimique  :  0  gr.  40  d’albumine. 

Examen  biologique  :  réactions  de  B.-W.  et  de  benjoin  colloïdal  négatives. 

Evolulion.  —  Dans  les  jours  qui  suivent,  le  déficit  Intellectuel  augmente,  avec  puéri¬ 
lisme,  rire  sans  raison,  indifférence  et  apathie  de  plus  en  plus  intenses.  Toute  conver¬ 
sation  devient  impossible  et  la  démence  apparaît  progressivement.  Au  bout  de  deux  ou 
trois  j  ours,  le  gâtisme  complet  s’installe.  Une  eschare  fessière  se  produit  avec  tempé¬ 
rature  croissante.  La  malade  devient  alors  très  agitée,  essaie  de  se  lever,  vocifère,  pousse 
des  cris,  hurle  ;  tandis  que  la  contracture  se  relâche  aux  membres  supérieurs.  Au  bout 
de  48  heures  de  cette  agitation  furieuse,  la  malade  entre  dans  le  coma  avec  tempéra¬ 
ture  à  38“5  et  meurt  le  27  mars,  9  jours  après  son  arrivée  dans  le  service. 

Autopsie.  —  A  l’ouverture  du  crâne,  on  ne  constate  aucune  trace  de  méningite. 

Les  coupes  habituelies  du  cerveau  ne  font  constater  qu’un  état  un  peu  congestif  des 
cunéus  et  une  hypertrophie  modérée  de  ia  glande  pinéale,  qui  est  de  consistance  sa¬ 
bleuse. 
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Le  cervelet  et  la  moelle  sont  normaux. 

Examen  histologique.  —  Cet  examen  pratitjuo  au  laboratoire  de  la  fondation  Dejerine 
à  la  Faculté  de  médecine,  par  l’un  de  nous,  sous  la  direction  du  D'  Lhermitte,  qui  a 
bien  voulu  examiner  noscoui)es,  nous  a  montré  des  lésions  anatomiques  considérables, 
nous  donnant  la  clef  du  diagnostic. 

I)  Méthode  deLoijez.  —  A.  —  l'®  eoupe  vertico-transversale  intéressant  les  hémisphères 
cérébraux,  la  tête  du  noyau  caudé,  le  putamen.  le  globus  pallidus  et  l'hypothalamus 
’nédian,  Vinfundibuliim  et  le;  deux  nerfs  optiques. 

A  l’œil  nu,  sur  une  coupe  traitée  par  la  méthode  de  Loyez,  on  constate  symétrique- 
nient  deux  foyers  de  démyélinisation  dans  la  substance  blanche  centrale,  plus  accusée 
<i’un  côté  que  de  l’autre  et  intéressant  la  partie  sousjacente  aux  circonvolutions  Fl  et 
F2.  Le  corps  calleux  n’est  pas  dégénéré. 


Au-dessous,  on  remarque  une  intégrité  apparente  du  striatum,  du  noyau  caudé  et  du 
putamen  et  une  dégénérescence  très  importante  du  globus  pallidus  qui  est  très  pâle 
semblant  démyélinisé. 

Histologiquement  le  loyer  du  centre  ovale  est  caractérisé  par  l’agglomération  de  très 
nombreux  petits  loyers  qui  se  présentent  clairs  sur  le  fond  sombre  des  libres  myéli- 
niques.  Ces  foyers  sont  irréguliers,  de  forme  polycyclique,  agglomérés.  La  plupart  d’entre 
eux  sont  centrés  par  un  vaisseau  et  suivent  à  peu  près  exactement  les  axes  vasculaires, 
de  telle  sorte  que  quand  ces  foyers  sont  coupés  selon  l’axe  d’un  vaisseau,  ils  se  présentent 
plutôt  en  flammèches. 

Dans  certains  de  ces  foyers  on  reconnaît  l’existence  de  corps  granulo-graisseux  chargés 
de  lipoïdes,  de  coloration  brunâtre  par  la  réduction  de  l’hématoxyline.  Les  libres  qui 
ue  sont  pas  touchées  se  colorent  très  énergiquement,  d’une  façon  normale. 

Le  septum  lucidum  est  normal. 

Le  putamen  est,  peut-être,  légèrement  diminué  en  tant  que  fibres,  mais  il  n’y  a  pas 
de  lésions  grossières.  Cet  organe,  avec  ses  deux  noyaux  interne  et  externe,  a  conservé 
ses  fibres  radiaires,  mais  la  division  de  la  lame  médullaire  externe  est  floue  et  démyéli- 
hisée.  Le  globus  pallidus  est  très  démyélinisé,  surtout  dans  le  segment  interne,  la  mem- 
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brane  limitante  externe  ou  lame  médullaire  interne  du  noyau  lenticulaire  est  également 
très  amincie. 

Nerf  optique  normal. 

Infundibulum  en  apparence  normal. 

Ventricule  médian  normal. 

Capsule  interne  non  dégénérée  dans  tout  son  segment. 
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Raréfaction  du  nombre  des  eylindromes.  Prolifération  de  la  maeroglie  et  de  la  microglie. 


8.  —  Nombreux  cylindrcs-nxes  déformés. 


I 
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Les  fibres  slrio-thalamiques,  strio-lenticulaires  sont  en  dégénérescence  apparente.  | 
mais  cependant  les  vaisseaux  sont  grêles  ;  l’avant-mur  est  dégénéré.  ' 

Dans  la  partie  antérieure  du  lobe  sphénoïdal,  dans  la  substance  blanche  qui  avoisine  I 
le  subiculum,  on  voit  apparaître,  comme  dans  la  région  supérieure,  des  taches  de  démyé-  | 
linisation  qui  se  groupent  exactement  de  la  même  manière  que  plus  haut  ;  quelques-  j 
unes  sont  en  flammèches,  arrondies.  I 

Cortex  térébral. —  Le  cortex  cérébral  est  normal  ainsi  que  la  substance  sous-jacente.  | 

B.  —  Lobe  préfronial.  -  Démyélinisation  de  la  partie  supérieure,  exactement  comme 

au  niveau  de  la  zone  motrice.  Pas  de  dégénérescence  du  corps  calleux  ni  des  fibres  de  ' 
projection  au-dessous  du  foyer.  Pas  d’altérations  corticales.  | 

C.  —  Coupe  vertieo-fr  ntale  porlanl  sur  le  lobule  parecenlral  el  le  corps  calleux.  —  Gros  ; 


foyers  de  démyélinisation  formés  par  l’agglomération  de  fibres  tout  à  fait  décolorées  el  j 
dépouillées  de  myéline.  Ce  foyer  occupe  toute  la  région  de  la  substance  blanche  qui  est 
au-dessous  de  Fl  et  PI.  La  démyélinisation  s’avance  ici  assez  profondément  dans  le  I 
lobule  paracentral.  Les  fibres  d’association  entre  les  circonvolutions  sont  conservées.  | 
Dans  la  circonvolution  elle-même  on  n’observe  pas  de  disparition  des  fibres  radiaires! 
ou  interradiaires.  Pas  de  dégénérescence  du  corps  calleux.  I 

D.  — Lobe  oceipilal.  —  Nombreux  foyers  de  démyélinisation  dans  le  lobe  occipital.  | 
.\  la  partie  interne,  foyers  démyélinisés,  en  forme  de  petites  aréoles  très  serrées. 

E.  —  Coupe  porlanl  sur  la  couche  optique,  le  corps  de  Luijs,  le  locus  niger,  le  nogau, 
lenticulaire. 

A  ce  niveau,  la  structure  semble  bien  conservée  ;  pas  de  dégénérescence  du  thalamus- 
Démyélinisation  modérée  du  putamen  et  beaucoup  moins  marquée  du  globus  pallidus 
que  dans  les  coupes  vues  antérieurement.  Le  corps  de  Luys  est  bien  myélinisé  ainsi 
<iue  sa  capsule.  Le  faisceau  de  Forel  (H1  et  H2)  normal. 

Dans  la  substance  blanche,  située  exactement  au-dessus  du  bord  supérieur  du  pélt 
lenticulaire,  apparaissent  des  taches  de  démyélinisation,  assez  petites. 

F.  —  Coupe  portant  sur  la  région  inférieure  du  mésencéphale  avec  les  tubercules  quadrr 
jumeaux  postérieurs,  l’aqueduc  de  Sylvius,  l’épiphyse,  la  partie  postérieure  du  Ihalamah 
les  corps  genouillés  interne  et  externe. 
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Corps  genouillé  externe,  stratifications  normales.  Acpiecinc  de  Sylvins  normal.  L’épi¬ 
physe  est  grosse  avec  des  infiltrations  calcaires. 

G.  —  Coupe  portant  sur  le  thalamus  postérieur  et  le  noyau  rouije. 

Le  noyau  rouge  est  richement  pourvu  en  fibres,  aucune  dégénérescence.  Corps  ge- 
nouille  externe  extrêmement  apparent  et  normal. 

H.  — Protubérance. —  Tous  les  faisceaux  :  ruban  de  Reil,  faisceau  longitudinal  postérieur 
faisceau  central  de  la  calotte,  substance  réticulée  blanche,  pédoncules  cérébelleux  supé¬ 
rieurs,  moyens  et  intérieurs  sont  normaux.  Les  pyramides  ne  sont  pas  dégénérées,  les 
olives  sont  normales  ainsique  les  fibres  cérébelleuses  olivaires.  Les  fibres  de  l’hypo¬ 
glosse,  les  fibres  arciformes  externes  et  le  noyau  de  Deiters  sont  également  normaux. 
Donc  :  intégrité  absolue  de  la  protubérance. 

I.  —  Moelle  C.  III.  ■ —  La  moelle  ne  présente  absolument  aucune  dégénérescence, 
aucun  épaississement  méningé,  les  racines  postérieures  sont  normales.  .Aucune  démyéli¬ 
nisation  des  faisceaux  blancs. 

II)  Méthode  par  l'imprégnation  argentique.  —  La  méthode  d’imprégnation  argen- 
tique  montre  dans  la  région  de  démyélinisation  que  les  cylindres-axes  sont  pour  la  plus 
grande  partie  conservés,  cependant  un  certain  nombre  d’entre  eux  présentent  des  alté¬ 
rations  considérables.  Ils  sont  rompus,  très  irréguliers  et  montrent  des  renflements  en 
boudins,  en  soufflures  hémisphériques.  Certains  se  présentent  comme  une  sphère  qui 
déroule  sur  une  extrémité  un  filament  onduleux;  assez  irrégulier  et  serpentin.  On  aper¬ 
çoit  également  quelques  vacuoles  et  des  gros  éléments  plus  ou  moins  arrondis  et  colorés 
en  leur  centre,  qui  ne  sont  autres  que  des  débris  de  cylindres-axes. 

Dans  la  région  hypothalamique  imprégnée  par  les  sels  d’argent,  on  ne  voit  pas  d'al¬ 
térations  comparables  à  celles  qui  se  trouvent  dans  les  foyers  de  démyélinisation. 

Thalamus,  hypothalamus,  pas  de  lésion. 

Sur  une  coupe  fine,  dans  un  foyer  démyélinisé,  on  observe  la  prolifération  considérable 
des  éléments  névrogliques.  Ceux-ci  consistent  en  des  cellules  avec  un  gros  noyau  polylobé, 
au  protoplasma  très  important,  et  des  prolongements  protoplasmiques  caractéristiques 
de  la  macroglie  protoplasmique.  D’autres  éléments  sont  des  éléments  oligodendrogliques 
également  très  nombreux.  Enfin  on  trouve  de  nombreux  éléments  microgliques  dont  le 
protoplasma  n’est  pas  coloré.  11  n’existe  dans  ces  foyers  aucune  réaction  vasculaire, 
seules  apparaissent  dans  les  gaines  de  ’Virchow-Robin  des  granulations  de  désintégra¬ 
tion,  ou  quelquefois  des  corps  granuleux,  mais  ceux-ci  très  peu  nombreux. 

III)  Méthode  d’Achucarro  pour  les  vaisseaux.  —  Pas  d’altérations  particulières,  le 
tissu  élastique  serpente  entre  les  vaisseaux. 

IV)  Méthode  par  l'hémaloxyline-éosine.  —  Sur  le  centre  ovale  du  lobe  occipital,  très 
léger  épaississement  de  la  pie-mère,  pas  de  lésions  vasculaires  au  niveau  des  sillons. 
De  place  en  place,  quelques  hémorragies  que  l’on  retrouve  situées  en  pleine  substance 
dégénérée  et  non  pas  enveloppées  par  une  membrane  vasculaire. 

Prolifération  très  marquée  des  astrocytes  protoplasmiques,  avec  noyaux  vésiculeiix 
et  nucléoles.  Présence  de  quelques  cellules  binucléées  dans  les  vaisseaux  qui  se  trouvent 
au  centre  de  la  plaque  de  démyélinisation.  On  constate  la  prolifération  des  cellules  lym- 
phocytoldes,  l’infiltration,  en  dehors  des  gaines  de  Virchow,  des  hématies,  et  enfin  l’appa¬ 
rition  de  corps  granuleux  contenant  des  granulations  brunes,  résultat  de  la  transforma¬ 
tion  de  l’hémoglobine. 

Les  réactions  vasculaires  sont  uniquement  dues  à  la  réaction  primitive  du  tissu 
nerveux.  Les  vaisseaux  de  la  base  du  cerveau  ne  présentent  absolument  aucune  altéra¬ 
tion.  Leurs  parois  ne  sont  nullement  épaissies  et  il  n'existe  sur  les  méninges  basilaires 
aucune  Infiltration  pathologique. 

Plexus  choroïdes  ;  légère  infiltration  calcaire. 

V)  Méthode  de  Nissl.  —  Noyau  juxta-ventriculaire.  Normal. 

Cortex  cérébral,  région  occipitale  externe.  —  .Au  niveau  des  zones  de  désintégration, 
dans  la  masse  centrale,  la  méthode  de  Nissl  met  en  évidence  de  nombreux  produits  de 
désintégration  dans  les  gaines  périvasculaires  métachromatiques.  Le  cortex  cérébral 
lui-même  ne  semble  pas  altéré. 

VI)  Méih  >de  au  bleu  de  Berlin.  —  On  observe  avec  cette  méthode  un  grand  nombre 
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lie  corps  granuleux  qui  s’amassent  dans  les  gaines  périvasculaires  et  que  l’on  rencontra 
également  disséminés  dans  le  tissu  avoisinant  de  désintégration. 

Réaction  du  fer  absolument  négative. 

Les  cas  de  maladie  de  Schilder  sont  en  France  fort  rares  et  le  diagnos¬ 
tic  en  est.  par  cela  même,  très  difficile.  Nous  ne  l’avons  pas  établi  du 
vivant  de  notre  malade,  pour  laquelle  M.  Briot,  qui  la  suivit  au  début  de 
son  affection  et  pendant  plus  longtemps  que  nous,  pensa  à  une  tumeur 
cérébrale.  C’est  du  reste,  en  raison  du  tableau  clinique  même,  l’erreur  la 
plus  souvent  commise,  et  Ch.  Foixet  Julien  Marie  dans  leur  mémoire  de 
1927  parlent  d’une  forme  pseudo-tumorale  de  la  maladie  de  Schilder.  La 
P.  L.  et  1  examen  du  L.  C. -R.,  l’absence  également  de  stase  papillaire, 
nous  firent  rejeter  ce  diagnostic  et  nous  en  fûmes  réduits  à  conclure  à 
une  encéphalite  infectieuse  de  nature  indéterminée. 

Et  cependant  si  l’on  étudie  les  observations  antérieures  à  la  nôtre, 
nous  avons  citées  au  début  de  notre  étude,  nous  voyons  que  l’encépha¬ 
lite  périaxile  diffuse,  telle  que  l’a  décrite  Schilder,  a  en  réalité  un  tableau 
clinique  net  que  nous  retrouvons  chez  notre  malade.  Sans  entrer  dans  les 
détails,  on  pourrait  dire,  nous  semble-t-il,  qu’il  est  principalement  cons¬ 
titué  d’abord  par  une  para-,  une  tri-  ou  une  quadriplégie  spasmodique 
progressivement  intense,  aggravée  par  des  accès  de  contracture  tonique 
violents  et  douloureux,  exagérant  pendant  quelques  minutes  la  spasmodi- 
cité  des  membres,  puis  par  des  troubles  oculaires  consistant  en  hémia¬ 
nopsie  et  en  décoloration  de  la  papille  sans  œdème,  et  surtout,  par  des 
troubles  intellectuels  très  marqués,  souvent  initiaux,  à  type  de  déficit 
psychique,  de  puérilisme  et  d’indifférence.  Aces  signes  cardinaux  s’ajou¬ 
tent  d  autres  symptômes  moins  typiques  :  variabilité  d’un  jour  à  l’autre 
de  l’état  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  absence  de  troubles  de  la 
sensibilité,  présence  de  manifestations  d’ordre  apraxique  d’une  part  et 
aphasique  d’autre  part.  Quant  à  l’évolution,  les  auteurs  disent  qu’elle  «e 
fait  soit  vers  la  mort  en  1  ou  2  ans.  mais  notre  cas  montre  qu’elle  peut 
se  faire  plus  rapidement  en  6  mois  environ,  soit  vers  la  fixation  et  la 
chronicité  réalisant  la  sclérose  centro-lobaire  de  P.  Marie  et  Foix. 

Du  point  de  vue  histologique,  l’autonomie  de  la  maladie  de  Schilder 
est  encore  plus  nette  que  du  point  de  vue  clinique.  Elle  est  essentielle¬ 
ment  caractérisée  par  une  destruction  plus  ou  moins  étendue  delà  subs¬ 
tance  blanche  des  hémisphères  cérébraux  avec  respect  d’une  fine  bordure 
sous  corticale  et  prédilection  pour  le  centre  oval.  La  démyélinisation  est 
presque  absolue  et  les  fibres  myéliniques  sont  complètement  détruites. 
11  en  résulte  une  grande  quantité  de  produits  de  désintégration  qui  sont 
des  lipoïdes  sur  lesquels  van  Bogaerta  récemment  insisté.  Les  cylindres- 
axes  sont  également  très  touchés,  ils  sont  monillformes,  ballonnisés.  eu 
voie  de  disparition  ;  mais  un  grand  nombre  sont  conservés,  ce  qui  expli¬ 
que  1  absence  de  dégénérescence  secondaire  Parallèllement  à  ces  lésions 
destructives  se  développe  une  réaction  névroglique  caractérisée  par  une 
hypertrophie  de  1  oligodendroglie,  puis  de  la  microglie  tendant  à  la  for- 
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mation  d’une  gliosclérose.  Donc,  tant  du  point  de  vue  clinique  que  du 
point  de  vue  anatomique,  la  maladie  de  Schilder  est  bien  une  entité 
nosologique  spéciale.  Elle  a  ses  caractères  propres,  toujours  Identiques, 
et  doit  être  nettement  séparée  de  la  sclérose  en  plaques  subaiguë,  de  la 
neuromyélite  optique  de  Dévie  et  de  l’idiotie  amaurotique  de  Tay- 
Sachs,  dont  elle  a  été  rapprochée,  mais  dont  elle  se  différencie  par  de 
nombreux  points, 

M.  Ivan  Bertrand.  —  Je  ne  pense  pas  que  le  cas  présenté  par  M.  de 
Massary  soit  un  cas  authentique  de  maladie  de  Schilder.  On  n’observe 
pas  en  effet  une  systématisation  nette  des  lésions  au  niveau  de  la  substance 
lïlanche,  caractère  fondamental  des  leuco-encéphalites.  Le  cas  actuel 
évoque  plutôt  soit  les  lésions  de  l’encéphalite  vaccinale,  soit  les  dégéné¬ 
rescences  séniles  périvasculaires  du  centre  ovale. 

A  propos  d’un  traumatisme  du  lobe  frontal.  Absence  de  symptômes 
cérébelleux  etvestibulaires,  par  MM.  André-Thomas,  Th.  de  Mar¬ 
tel  et  J.  M.  Guillaume. 

La  pathologie  du  lobe  frontal  est  à  l’ordre  du  jour  et  les  rapports  pré¬ 
sentés  au  cougrès  de  Londres  constituent  de  précieux  encouragements  à 
1  étude  des  symptômes  produits  par  des  lésions  de  cette  région.  C’est  à  ce 
titre  qu’il  nous  a  paru  utile  de  présenter  ce  malade,  que  nous  avons 
suivi  depuis  bientôt  trois  ans. 

René  Gl...,  .ngé  de  15  ans,  a  subi  le  13  février  1933,  un  traumatisme  crânien  sérieux; 
il  est  tombé  d’un  deuxième  étage  sur  la  chaussée,  en  voulant  attraper  une  balle  qui  lui 
avait  été  envoyée.  Perte  de  connaissance,  coma,  épistaxis,  otorragie.  Grande  plaie  dn 
<aiir  chevelu  allant  de  la  partie  médiane  du  front  à  l’occiput.  A  son  arrivée  à  l’hôpital 
Trousseau,  on  constate  l’existence  d’une  monoplégie  brachiale  gauche.  La  température 
à  39.  Pouls  rapide.  Pas  de  crises  épileptiformes. 

11  existe  un  vaste  décollement  du  cuir  chevelu  qui  se  poursuit  en  avant  jusqu’à  la 
l'O.sse  frontale.  11  existe  une  fracture  du  crâne  allant  du  pariétal  à  la  bosse  frontale 
Les  lésions  de  l'os  frontal  droit  sont  importantes,  la  dure-mère  est  déprimée  par  plu- 
sieurs  esquilles  qui  sont  enlevées.  Après  l’intervention  'D''Lieffring',le  malade  sort  assez 
espidement  de  sa  torpeur,  et  ne  manifeste  aucune  agitation.  La  lace  est  tuméfiée  et  les 
paupières  sont  eochymotiques.  Température  39,5.  Pouls  120.  La  monoplégie  brachiale 
gauche  persiste  mais  moins  marquée  ;  il  existe  également  une  légère  parésie  avec  hy- 
Paesthésie  du  membre  inférieur  gauche. 

Le  malade  revient  ensuite  à  lui  progressivement,  les  troubles  nerveux  s’amendent  et 
•'  peut  quitter  l’hôpital  le  23  mars  19^3. 

Son  état  se  maintient  relativement  satisfaisant  jusqu’à  la  lin  du  mois  de  septembre 
“33  ;  à  cette  époque  il  échappe  à  la  surveillance  de  sa  famille  et  il  fait  deu.x  fugues.  U 
est  alors  admis  à  l’hôpital  Roussel  où  l’on  pratique  une  ponction  lombaire  ;  l’examen  du 
'quide  céphalo-rachidien  n’aurait  fourni  que  des  résultats  négatifs. 

Après  un  court  séjour  à  l’hôpital  Roussel  et  huit  jours  après  la  ponction  lombaire, 
est  pris  le  3  octobre  d’une  violente  crise  épileptoïde  avec  contractures  généralisées. 
Vomissements,  ayant  duré  plusieurs  heures. 

Une  deuxième  crise  survient  le  G  octobre  et  il  rentre  à  l’hôpital  Trousseau.  Dès  son 
^ntrée,  les  crises  se  renouvellent  avec  une  grande  fréquence  et  une  grande  intensité, 
l’este  dans  les  intervalles  en  contracture  permanente,  couché  en  chien  de  fusil  sur  son 
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lit.  Cet  état  île  crise  s’arrête  brusquement  le  temlemain  malin,  après  une  émission  abon¬ 
dante  d’urines,  une  sialorrhée  exagérée  et  des  sueurs  profuses.  L’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants.  Fdéments  ;  5,4  ;  albumine  :  0,ü0. 

Après  un  intervalle  de  plusieurs  semaines  sur  lequel  les  renseignements  font  défaut, 
une  nouvelle  trépanation  est  pratiquée  aii  mois  de  décembre  de  la  même  année.  Après 
élargissement  de  la  brèche  osseuse  et  ouverture  de  la  dure-mère,  on  tombe  sur  une 
série  dt;  kystes  remplis  île  liquide  brunâtre.  Ponction  des  kystes,  attouchement  au  for¬ 
mol.  Suites  bonnes. 


Fig.  1. 


Le  malade  rentre  encore  une  fois  à  l’IiApital  Trousseau,  le  17février  1934,  dans  le  ser¬ 
vice  du  D'  Sorrel,  à  cause  de  nouvelles  crises  qui  se  sont  présentées  cette  fois  avee  toius 
les  caractères  de  crises  jacksoniennes  ;  céphalée,  puis  tremblement  de  tout  le  côté  gauche 
sans  émission  d’urines  ni  perte  de  connaissance.  Les  jours  qui  suivent  son  admission, 
les  vomissements  se  renouvellent  fréquemment.  C’est  à  cette  époque  que  l’un  de  nous 
examine  pour  la  première  fois  le  malade  avec  M.  et  .M”»  Sorrel.  11  existe  une  légère 
asymétrie  de  la  face  et  du  voile  du  palais  parésie  faciale  et  vélopalatine  gauche).  Très 
légère  parésie  du  regard  vers  le  côté  droit.  Hyperextensibilité  du  membre  inférieur 
gauche.  Réflexes  tendineux  plus  vifs  à  gauche.  Réflexes  abdominaux  plus  faibles  à 
gauche.  Réflexe  pilomoteur  plus  faible  également  du  m  me  côté.  Battements  de  la  ré¬ 
gion  frontale.  Tension  de  la  peau  à  ce  niveau  plus  marquée  dans  la  position  assise 
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ou  la  tôle  inclinée  en  avant,  que  dans  la  position  couchée.  Léser  œdème  papillaire, 
bilatéral.  Champ  visuel  normal.  Acuité  visuelle  normale  après  correction. 

Dans  la  nuit  du  26  au  27  février  se  produit  une  hémorragie  intestinale  abondante 
qui  persiste  toute  la  journée,  puis  pendant  la  nuit  du  27  au  28.  Le  sang  disparait  des  ma¬ 
tières,  mais  la  céphalée  et  les  vomissements  alimentaires  persistent.  Un  examen  complet 
du  sang  a  été  pratiqué  à  cette  époque  (rappelons  seulement  le  temps  de  saignement  : 

O  minutes  ;  le  temps  de  coagulation,  8  minutes.  .Signe  du  lacet  négatif.  La  numération  des 
globules  rouges,  la  formule  leucocytaire  ne  sont  pas  particulièrement  intéressantes).* 
Tous  ces  renseignements  ont  été  empruntés  à  l’observation  prise  dans  le  service  de 
il.  Sorrel. 


L’état  général  s’améliorant,  toute  opération  est  différée  et  le  malade  quitte  l’ho- 
pital  Trousseau,  à  la  ftii  du  mois  de  mars. 

•1  est  amené  au  mois  de  mai  193-1  che/  M.  de  Martel  pour  la  réapparition  de  la  cépha¬ 
lée  et  de  plusieurs  crises  comitiales,  pour  une  augmentation  de  la  tension  des  téguments 
nu  niveau  de  la  région  frontale. 

L’enfant  se  plaint  en  effet  de  céphalées  difluses,  d’un  certain  degré  de  déficit  intellec¬ 
tuel  avec  tendance  à  l’euphorie,  mais  sans  confusion  mentale  (nous  reviendrons  ulté¬ 
rieurement  sur  ce  point). 

L’examen  neurologique  ne  révèle  qu’une  légère  augmentation  des  réflexes  tendineux 
‘lf“s  membres  gauches,  sans  modifications  des  réflexes  cutanés.  Examen  des  yeux  : 
hyperémie  bilatérale  du  fond  de  Tœil  sans  stase  véritable.  Liquide  céphalo-rachidien. 
Albumine  :  0,30  ;  lymphocytes  :  2.  Réaction  de  B.-W.  négative. 

On  constate  une  fois  de  plus  l’existence  d’une  large  brèche  osseuse  au  niveau  de  la 
région  frontale  ;  la  peau  est  très  tendue,  comme  si  elle  était  soulevée  par  une  tumeur 
cérébrale  ou  un  kyste.  Une  radiographie  après  aération  des  ventricules  montre  fi  droite 
un  arrêt  du  ventricule  latéral  (corné  frontale)  sur  un  plan  vertical  qui  passe  franche- 
rhent  en  arriére  des  apophyses  clinoïdes  postérieures  ;  fi  gauche,  il  est  facilement  repé- 

REVDF.  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N"  1,  JANVIER  1936.  8 


114 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


rable  sur  toute  son  étendue.  Impressions  digitiformes  nettement  apparentes (fig.  1  et  3). 

Intervention  chirurgicale  pratiquée  le  7  mai  1934.  Rectanol  et  sédol.  Anesthésie 
locale.  Volet  latéral  droit  dans  lequel  on  incorpore  la  zone  de  trépanation  ancienne.  L’os 
frontal  est  épaissi,  soufflé  en  certains  points,  très  vascularisé  et  adhère  intimement 
à  la  dure-mère. 

Après  ouverture  de  la  dure-mère,  le  pôle  frontal  paraît  détruit,  remplacé  par  une  lé¬ 
sion  polykystique.  Ces  kystes  remplis  par  un  liquide  xanthochromique,  un  peu  hni- 


Flg.  3. 

nâtre,  sont  indépendants  les  uns  des  autres. La  paroi  est  molle,  friable  et  se  clive  assez 
facilement  du  tissu  cérébral  sain.  Toutes  ces  formations  qui  ne  communiquent  pas  avec 
le  ventricule  cérébral  s’arrêtent  à  son  voisinage  immédiat.  Suites  opératoires  excellentes. 
Il  quitte  la  clinique  le  24  mai.  Revultrois  semaines  plus  tard, il  ne  se  plaint  pas  de  cépha¬ 
lée,  les  crises  ne  se  sont  pas  reproduites.  L’état  psychique  paraît  lui-même  amélioré. 
Fond  d’œil  normal.  Au  mois  de  septembre  suivant,  l’état  général  se  maintient,  mais 
l’état  mental  est  moins  bon,  le  caractère  est  très  instable,  alternatives  d’euphorie  et 
d’irritation,  de  méchanceté... 

Au  mois  de  novembre  1934,  il  subit  de  nouveau  une  crise  d’épilepsie  jacksonienne  et 
il  est  ramené  le  26  novembre  dans  le  service  du  D'  Sorrel  où  l’un  de  nous  l’examine  de 
nouveau.  La  famille  le  met  au  courant  de  ses  colères  fréquentes  et  impulsives.  11  ne 
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s  intévesse  à  rien  ou  à  des  bêtises.  11  commet  des  actes  bizarres...  il  se  trise,  il  contracte 
la  manie  d’embrasser  toutes  les  personnes  qu’il  rencontre.  Il  se  lève  le  matin  dès  la  pre¬ 
mière  heure  et  se  promène  en  chemise  sur  le  palier.  Un  jour,  à  l’occasion  d’une  décalco¬ 
manie  qu’il  n'avait  pu  réussir,  il  se  précipite  vers  la  fenêtre,  on  l’a  retenu  juste  à  temps. 
Pour  la  moindre  contrariété  il  brise  les  objets  qui  l’entourent.  Il  semble  d’après  ce  que 
■raconte  sa  famille  qu’il  se  soit  montré  normal  pendant  sa  première  enfance  :  à  7  ans,  il  a 
contracté  une  fièvre  typhoïde  grave.  C’est  à  partir  de  l’âge  de  1 1  ans  que  la  paresse  s’est 


installée  et  s’est  accentuée  rapidement.  Il  dormait  pendant  les  classes  ou  se  montrait 
très  dissipé.  Les  médecins  consultés  ont  conseillé  alors  un  examen  du  sang  qui  s’est 
montré  négatif,  l'emploi  de  préparations  thyroïdiennes.  Plus  tard,  en  raison  de  son 
habitus  un  peu  spécial  il  a  été  soumis  plusieurs  fois  à  un  traitement  spécifique.  Mais 
à  l’âge  de  11  ans,  déjà  avant  le  traumatisme,  il  avait  fait  quelques  fugues,  motivées, 
ilit  la  famille,  par  l’ennui  qu’il  éprouvait  chez  lui  (?). 

Pendant  le  court  séjour  qu’il  a  fait  au  mois  de  novembre  1934  dans  le  service  de 
-M.  Sorrel  à  Trousseau,  l’un  de  nous  a  pu  se  rendre  compte  qu’il  se  comportait  tout  à 
lait  normalement  au  point  de  vue  de  l’équilibre,  de  la  coordination  des  mouvements. 

Peu  de  temps  après,  à  cause  de  son  état  mental,  il  fut  placé  à  Bicêtre  dans  le 
service  de  M.  Alajouanine  qui  a  bien  voulu  nous  autoriser  à  l’examiner  à  plusieurs  fc- 
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prises.  11  a  été  soumis  à  un  traitement  radiothérapique  (applications  sur  la  région  fron¬ 
tale  droite)  et  depuis  cette  époque  l’irritabilité  a  cédé  à  peu  près  complètement;  les  crises 
épileptiformes  ne  se  sont  pas  renouvelées,  mais  le  niveau  intellectuel  ne  s’est  pas  relevé. 
11  a  été  d’autre  part  envahi  par  une  forte  adiposité,  attribuable  au  manque  d’exercice. 

Actuellement  l’œil  droit  est  rapetissé  par  la  saillie  de  la  paroi  orbitaire  supérieure,  la 
brèclip  osseuse  est  toujours  large,  irrégulière,  le  bord  très  saillant,  la  partie  centrale 
déprimée. 


11  n’existe  aucun  trouble  des  membres  d’ordre  dynamique,  praxique, coordinateur, 
réflexe  ou  tonique. 

L’équilibre  est  partait.  La  station  sur  une  jambe,  yeux  ouverts  ou  fermés,  est  facile¬ 
ment  réalisée  et  maintenue.  Il  saute  à  cloche-pied  sans  difflculté  avec  ou  sans  contrôle 
de  la  vue,  peut-être  avec  un  peu  moins  de  souplesse  et  de  rapidité  depuis  que  le  poids  a 
pris  de  telles  proportions  (90  kilos).  Aucune  latéropulsion,  aucune  tendance  à  la  rotation 
droite  ou  gauche.  Pas  de  rétropulsion.  Aucune  déviation  spontanée  des  index. 

L’examen  labyrinthique  a  été  pratiqué  à  plusieurs  reprises  dans  le  courant  de  l’année 
1935  (épreuve  rotatoire,  épreuve  de  Barany).  L’excitabilité  est  très  faible.  Ses  réac¬ 
tions  sont  très  légères  mais  harmonieuses.  Aucune  tendance  à  la  déviation  permanente 
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du  côté  de  la  lésion.  L’épreuve  rotatoire  a  été  encore  renouvelée  hier  matin  :  après 
Vingt  tours  de  10  secondes,  les  réactions  sont  à  peine  apparentes,  que  la  rotation  ait  eu 
lieu  à  droite  ou  à  gauche. 

Aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse. 

II  nous  a  paru  intéressant  de  présenter  ce  malade  pour  plusieurs  mo¬ 
tifs. 

1°  L’évolution  des  lésions  osseuses  et  des  lésions  cérébrales  consécu¬ 
tives  au  traumatisme,  au  sujet  desquelles  nous  ne  pouvons  mieux  faire 
que  de  reproduire  le  rapport  communiqué  par  le  D^'Oberling,  qui  a  bien 
voulu  s’en  charger. 

Le  prélèvement  comporte  des  fragments  osseux  qui  adhèrent  à  un  tissu 
uianifestement  néoformé  d’aspect  polykystique  et  ce  tissu  de  son  côté  se 
trouve  en  continuité  directe  avec  l’écorce  cérébrale  modifiée.  Le  tissu 
néoformé  est  constitué  par  des  cavités  multiples  entourées  d’un  tissu 
assez  cellulaire,  d’aspect  très  polymorphe  On  y  voit  des  cellules  fusi¬ 
formes  allongées  ou  trapues,  d’aspect  fibroblastique,  groupées  en  courts 
faisceaux  entrecroisés  formant  des  traînées  ou  des  plages  plus  ou 
moins  étendues,  en  général  pauvres  en  collagène.  En  bordure  des  ca¬ 
vités  ce  tissu  devient  généralement  plus  riche  en  collagène  et  en  même 
temps  l’image  se  modifie  par  l’apparition  de  cellules  multinucléées  du  type 
myéloplaxe.  Ces  myéloplaxes  très  nombreux  en  certaines  zones  consti¬ 
tuent  presque  à  eux  seuls  le  revêtement  de  certaines  cavités  dans  la  lu¬ 
mière  desquelles  ils  font  parfois  saillie  (fig.  3). 

Dans  d’autres  régions,  en  bordure  des  cavités,  on  note  l’existence  de 
calcifications  étendues  qui  répondent  à  des  concrétions  calcaires  intra¬ 
vasculaires  comme  on  en  observe  dans  certaines  tumeurs  méningées. 
Les  cellules  fusiformes  qui  entourent  les  vaisseaux  calcifiés  ressemblent 
•le  très  près  à  des  méningoblastes  (fig.  4).  Par  ailleurs,  on  rencontre,  un 
peu  partout  et  souvent  en  grand  nombre,  des  macrophages  chargés  d'hé- 
mosidérine.  En  ce  qui  concerne  le  contenu  de  ces  cavités,  il  est  difficile 
•le  donner  des  indications  précises,  puisque  la  plupart  d’entre  elles  pa¬ 
raissent  histologiquement  vides. 

Le  tissu  osseux  qui  s’observe  dans  certaines  régions  du  prélèvement 
est  formé  par  des  travées  embryonnaires.  C’est  donc  de  l’os  néoformé.  Ces 
travées  se  trouvent  généralement  en  bordure  des  formations  kystiques 
dont  nous  venons  de  donner  la  description. 

La  paroi  des  vastes  kystes  qui  occupaient  le  lobe  frontal  est  constituée 
par  une  densification  très  nette  du  tissu  névroglique,  ce  qui  répond  indis¬ 
cutablement  à  un  processus  de  gliose  intense  (fig.  5). 

Ces  lésions  cérébrales,  dont  la  nature  est  particulièrement  curieuse  à 
•^ause  des  modalités  assez  spéciales  des  réactions  osseuses,  méningées  et 
filiales,  ne  sont  de  simples  lésions  de  compression,  et  on  peut  admettre 
que  la  substance  nerveuse  du  lobe  frontal  a  été  transformée  en  kystes, 
elle  a  été  détruite  en  très  grande  partie. 

2'’  Cette  première  constatation  n’est  pas  indifférente  en  raison  de  l’im- 
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portance  qui  a  été  accordée  au  lobe  préfrontal  par  plusieurs  auteurs  et  en 
particulier  par  M.Delmas-Marsalet  à  titre  de  centre  d’équilibre  et  de  coor¬ 
dination,  sans  compter  les  phénomènes  d’ordre  praxique  et  d’ordre  gno- 
sique.  D’après  lui  l’incoordination  frontale  ne  serait  que  l’expression  par¬ 
tielle  ou  associée  des  troubles  d’allure  cérébelleuse  :  dysmétrie.adiadoco- 
cinésie,  tremblement,  ataxie,  déviation  d’un  index,  latéropulsion  et 
chute  ;  2“  troubles  d’allure  labyrinthique  ;  3°  troubles  d’allure  praxique 
fapraxie  de  la  marche)  ;  4“  troubles  d’ordre  gnosique  (désorientation) 
spatiale  et  troubles  de  l’orientation  interne).  Ces  troubles  ne  seraient  pas 
produits,  il  est  vrai,  par  toute  lésion  du  lobe  préfrontal  ;  les  troubles 
cérébelleux  et  les  troubles  vestibulaires  sont  la  conséquence  d’une  lésion 
située  au  niveau  d’une  région  qui  correspond  à  l'intersection  des  fibres 
calleuses  antérieures,  des  fibres  fronto-protubérantielles  et  occipito-fron- 
tales  ;  M.  Delmas-Marsalet  désigne  cette  région  sous  le  nom  de  carrefour 
frontal  antérieur. 

Chez  notre  malade,  à  aucun  moment  nous  n’avons  pu  constater  des 
troubles  de  l’équilibre  et  de  la  coordination,  troubles  cérébelleux  ou 
troubles  labyrinthiques,  bien  que  les  examens  aient  été  pratiqués  à 
une  époque  à  laquelle  il  existait  encore  quelques  modifications  des 
réflexes  dans  les  membres  gauches  (croisés  par  rapport  à  la  lésion). 
Nous  n’en  tirerons  cependant  aucune  déduction  et  nous  ne  les  oppose¬ 
rons  pas  aux  résultats  obtenus  par  M.  Delmas-Marsalet,  parce  que  mal¬ 
gré  les  constatations  faites  au  cours  de  l’intervention  chirurgicale,  nous 
ne  sommes  pas  en  mesure  de  délimiter  la  lésion  d’une  manière  précise. 
Il  faut  tenir  compte  également  de  la  faible  excitabilité  de  l’appareil  vesti- 
bulaire  qui  n’a  peut-être  pas  permis  d’extérioriser  les  phénomènes  de 
déviation  permanente  sur  le  côté  de  la  lésion.  Cette  présentation  ne  cons¬ 
titue  qu’un  simple  document  clinique  d’ordre  négatif,  qui  ne  peut  acquérir 
une  réelle  valeur  qu’à  la  condition  d’être  appuyé  par  un  contrôle  anato¬ 
mique,  mais  il  donnerait  aussi  à  ce  contrôle  une  grande  importance.  En 
présence  d’un  problème  qui  n’est  encore  que  posé  chez  l’homme,  qui  est 
à  l’étude,  il  nous  paraît  opportun  de  présenter  les  observations  de  lésion 
du  lobe  frontal,  qu’elles  soient,  au  point  de  vue  spécial  qui  nous  occupe, 
positives  ou  négatives. 

Le  problème  est  sans  doute  ardu  si  on  admet  avec  M.  Delmas-Marsalet 
que  «  le  lobe  frontal  partage  ses  fonctions  de  coordination  avec  bien 
d’autres  territoires  du  système  nerveux  qui  peuvent  le  suppléer  »  (Congrès 
de  Londres,  1935),  et  c’est  une  considération  qu’il  ne  faut  pas  négliger. 

L’état  mental  du  sujet  perd  beaucoup  de  son  intérêt  en  ce  qui  concerne 
les  rapports  avec  le  traumatisme,  puisque  des  modifications  importantes 
de  l’intelligence,  del’humeur,  des  impulsions  avaient  déjà  faitJeur  appari¬ 
tion  avant  l’accident.  On  peut  se  demander  tout  au  plus  si  celui-ci  n’a 
pas  contribué  à  développer  une  prédisposition  qui  s’était  nettement  révé¬ 
lée  les  années  précédentes.  La  disparition  des  crises,  des  fugues,  des¬ 
réactions  impulsives,  à  la  suite  du  traitement  radiothérapique  doit  être- 
également  mentionnée. 


SÉANCE  DU  9  JANVIER  1936 


119 


M.  Clovis  Vincent.  —  L’étude  très  étudiée  qu’a  faite  M.  André-Tho¬ 
mas  du  malade  opéré  par  MM.  de  Martel  et  Guillaume  confirme  ce  que 
nous  avons  dit  dans  notre  rapport  du  Congrès  de  Londres  des  troubles 
observés  par  les  neurochirurgiens  après  l’ablation  complète  ou  partielle 
du  lobe  frontal. 

Voici  les  conclusions  de  notre  rapport  : 

a)  On  peut  enlever  le  tiers  antérieur  de  l’un  ou  l’autre  lobe  frontal, 
sans  provoquer  de  troubles  appréciables.  On  peut  enlever  de  même,  à 
droite  ou  à  gauche,  la  première  frontale,  la  deuxième  frontale  et  toute  la 
substance  blanche  sous-jacente  jusqu’au  ventricule  latéral  et  même  jus¬ 
qu’à  la  tête  du  noyau  caudé,  sans  produire  de  perturbations  psychique, 
motrice,  ni  du  langage,  pourvu  qu’on  respecte  le  pied  de  ces  circonvo¬ 
lutions.  On  ne  produit  ni  ataxie  ni  troubles  cérébelleux. 

f>)  Quand  on  enlève  complètement  le  lobe  frontal  droit  chez  un  sujet 
atteint  d’une  tumeur  cérébrale  limitée  à  ce  lobe,  non  seulement  on  ne  crée 
pas  de  troubles  nouveaux,  mais  on  fait  disparaître  les  phénomèmes  que 
l’on  considère  comme  caractéristiques  d’un  désarroi  frontal  ;  moria,  eu¬ 
phorie,  confusion  mentale,  préhension  persistante,  ataxie  frontale,  trem- 
lilement  menu,  gâtisme. 

c)  Du  côté  gauche,  chez  les  droitiers,  l’ablation  du  pied  de  la  III®  fron¬ 
tale  produit  une  aphasie  motrice  pure  qui  ne  dure  que  quelques  jours  ou 
quelques  semaines. 

Ces  conclusions  sont  fondées  sur  l’étude  d’un  nombre  important  de 
sujets  chez  lesquels  le  lobe  frontal  a  été  resséqué  en  partie  ou  en  totalité. 

M.  A. -Thomas  dit  que  dans  les  résections  départie  du  lobe  frontal,  il 
ost  nécessaire  bien  souvent  d’attendre  la  vérification  anatomique  pour 
Savoir  ce  qui  a  été  enlevé.  Cela  est  exact  quand  le  neurochirurgien  n’a 
pu  prendre  de  repères  anatomiques  précis.  Mais  il  n’en  estpas  ainsi  quand, 
dans  les  résections  totales  ou  subtotales,  on  peut  dire  :  le  bistouri  est 
passé  dans  le  genou  du  corps  calleux  ou  plus  haut  ;  il  est  passé  dans  la 
tête  du  noyau  caudé,  il  a  rasé  l’artère  sylvienne. 

M.  J.-A.  Barré. —  Je  n’ajouterai  que  peu  de  chose  à  ce  que  vient  de  dire 

Cl.  Vincent,  qui  a  exprimé  parfaitement  ce  que  nous  pensons  en  com¬ 
mun  sur  la  prétendue  ataxie  frontale. 

de  puis  dire  que  tout  ce  que  j’ai  observé  depuis  le  Congrès  de  Londres 

j’ai  développé  mes  idées  sur  l’ataxie  frontale  leur  a  apporté  une  nou¬ 
velle  confirmation. 

Chez  le  sujet  présenté  par  M.  André-Thomas  l’examen  clinique  de  l'ap- 
Pareil  vestibulaire  ne  permettait  de  consigner  aucune  anomalie  ;  l’examen 
instrumental  mettait  en  évidence  une  certaine  élévation  des  seuils  calori- 
ques,  égale  d’ailleurs  des  deux  côtés.  C’est  là  un  fait  fréquemment  observé, 
dans  les  cas  où  il  y  a  eu  par  exemple  hypertension  crânienne  de  quelque 
durée.  M.  André-Thomas  ne  porte  pas  d’ailleurs  cette  constatation  d’ordre 
banal  à  l’actif  de  ceux  qui  admettent  une  influence  directe  du  pôle  fron¬ 
tal  sur  l’appareil  vestibulaire,  et  je  me  range  tout  à  fait  à  son  avis. 
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Syndrome  adiposo-génital  associé  à  un  état  acromégaloïde  chez 
un  sujet  porteur  de  dilatation  ventriculaire  ancienne  et  généra¬ 
lisée,  exempt  de  tumeur  cérébrale  ou  hypophysaire.  Arachnoïdite 
kystique  de  la  grande  citerne,  par  MM.  Marcel  David,  H.  Berdet 
et  S.  Daum. 

Si  l’apparition  d'un  syndrome  adiposo-génital  au  cours  de  l’hydrocé¬ 
phalie  a  été  notée  assez  fréquemment  et  par  de  nombreux  auteurs,  sa 
coexistence  en  pareil  cas  avec  un  état  acromégaloïde  n’a  pas,  à  notre 
connaissance,  encore  été  signalée. 

Nous  avons  eu  dernièrement  l’occasion  d’ohserver,  dans  le  service  de 
notre  maître  Clovis  Vincent,  une  telle  association  chez  un  sujet  de 
18  ans  porteur  de  dilatation  ventriculaire  ancienne  et  généralisée  consé¬ 
cutive  à  une  arachno'idite  kystique  de  la  grande  citerne.  Nous  vous  pré¬ 
sentons  aujourd’hui  son  observation. 

Outre  la  rareté  de  cette  association,  notre  cas  offre  encore  deux  parti' 
cularités  : 

1°  la  présence  d’un  état  acromégaloïde  lié  un  à  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  non  tumoral  ; 

2°  l’existence  d’une  réaction  acidophile  de  l’hypophyse  se  manifestant 
par  l’hyperplasie  diffuse  des  cellules  chromophiles  de  celle-ci,  sans  aug¬ 
mentation  de  volume  ou  de  poids  de  la  glande. 

Voici  l’observation  : 

Sout...  Marcel,  18  ans,  cultivateur,  est  adressé  fin  mars  1935  au  D'  Clovis  Vincent 
par  le  D'  Richon,  de  Nancy. 

L’interrogatoire  révèle  que  des  troubles  pathologiques  se  sont  manifestés  dès  l’enfance.  • 
Obèse  depuis  l’enfance,  S...  a  toujours  eu  un  poids  au-dessus  de  la  normale  et  mangeait 
beaucoup,  même  en  dehors  des  repas.  11  était  apathique,  ne  jouant  presque  pas.  Il 
travaillait  peu,  bien  que  d’intelligence  moyenne  et  quitta  l’école  à  13  ans  sans  avoir  pu 
obtenir  son  certificat  d’études.  La  puberté  se  fait  mal,  et  l’apparition  des  caractères  se¬ 
condaires  est  très  fruste. 

A  15  ans  tout  d’un  coup,  il  grandit  très  rapidement,  particulièrement  ses  mains  et  ses 
pieds,  au  point,  prétend-il,  qu’il  chaussait  déjà  du  44.  Par  contre,  il  ne  lui  semble  pas 
que  les  traits  du  visage  se  soient  très  nettement  modifiés.  En  même  temps  qu’il  grandit, 
son  obésité  tend  à  s’atténuer,  ou  tout  au  moins  sa  prédominance  abdominale.  Son  apa¬ 
thie  diminue,  il  s’occupe  plus  volontiers  du  travail  des  champs,  il  est  moins  lent  dans 
ses  mouvements  et  dans  ses  décisions.  Au  point  de  vue  génital,  il  ne  sent  s’éveiller  aucun 
désir  sexuel,  et  cette  insuffisance  persistera  par  la  suite  avec  une  impuissance  presque 
comptète. 

A  la  même  époque,  il  remarque  qu'il  voit  moins  bien  les  objets  situés  au  loin.  Un  oculiste 
incrimine  la  myopie,  lui  fait  porter  des  verres  qui  n’améliorent  pas  ce  trouble  d’ailleurs 
léger.  Le  malade  signale  un  autre  trouble  oculaire,  mais  sans  pouvoir  préciser  son  début  : 
diplopie  dans  le  regard  latéral,  à  droite  comme  à  gauche,  très  intermittente,  à  inter¬ 
valles  de  quelques  semaines.  Aucun  autre  signe  à  ce  moment,  en  particulier  aucune  cé¬ 
phalée,  pas  de  vomissements. 

A  l’âge  de  16  ans  apparaissent  des  troubles  nouveaux  :  de  la  polydipsie  (il  boit  beau¬ 
coup  dans  la  journée  et  aussi  la  nuit,  prenant  toujours  la  précaution  de  placer  un  litre 
d’eau  à  côté  de  son  lit),  de  la  polyurie  (il  urine  5  à  6  fois  dans  la  journée,  2  fois  la  nuit,  à 
chaque  fois  une  quantité  importante),  de  Vhypersomnie  (bien  que  se  couchant  tôt  il  a 
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beaucoup  de  peine  à  se  réveiller  le  matin  ;  dans  la  journée,  s’il  reste  assis  et  seul,  il 
s’endort  presque  irrésistiblement),  de  la  frilosilé. 

Le  psychisme  se  modifie  ;  le  malade  devient  impatient,  coléreux.  A  plusieurs  reprises  il 
a  présenté  des  sortes  de  «  crises  »  :  brusquement  il  se  sent  énervé,  éprouve  une  sensation 
de  striction  au  creux  épigastrique,  se  couvre  de  sueurs  ;  s’il  n’est  pas  occupé  alors  à  un 
travail  physique,  il  éprouve  l’impérieux  besoin  de  marcher,  de  gesticuler  et  ne  se  calme 
<ju’au  bout  de  quelques  minutes. 

Quand  il  se  penche  en  avant  un  peu  longuement,  sa  face  se  congestionne  exagérément, 
il  éprouve  une  sensation  de  malaise  avec  battements  dans  les  tempes,  une  céphalée 
frontale  modéréq,  et  présente  une  véritable  crise  sudorale. 

Par  ailleurs  il^’y  a  toujours  pas  de  signes  d’hypertension  intracrânienne.  Le  trouble 
de  la  vue  signalé  plus  haut  reste  stationnaire.  Pas  d’autre  trouble  sensoriel,  pas  de  trou¬ 
bles  de  la  marche,  pas  de  maladresse  des  gestes. 

L’état  général  est  bon.  Au  point  de  vue  digestif  il  faut  signaler  seulement  une  consti¬ 
pation  fréquente  et  une  vague  intolérance  aux  aliments  sucrés. 

En  décembre  1934,  le  malade,  renversé  par  une  automobile,  se  fracture  la  rotule 
gauche.  En  janvier  1935,  au  cours  de  son  alitement,  il  constate  un  jour  en  lisant  que 
les  lettres  sont  indistinctes  et  chevauchent.  Rien  n’oriente  vers  l’idée  d’une  hémianopsie. 
Les  jours  suivants,  baisse  progressive  de  Vacuité  visuelle.  A  partir  du  15  lévrier,  éclipses 
Visuelles  fréquentes.  Fin  lévrier,  le  malade  ne  peut  plus  se  diriger  seul.  11  est  hospitalisé 
4  l’Hôpital  central  de  Nancy  le  1'®  mars  ;  là,  on  consate  :  à  V examen  neurologique,  aucune 
céphalée,  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  une  légère  parésie  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  Présence  du  signe  de  Babinski  à  gauche.  Tremblement  bilatéral  intention- 
riel  plus  marqué  au  moignon  supérieur  gauche. 

A  l'examen  ophtalmologique,  acuité  visuelle  :  voit  passer  la  main  à  25  cm.,  léger 
“ystagmus  vertical  et  horizontal,  limitation  des  mouvements  de  latéralité,  les  pupilles 
réagissent  faiblement  à  la  lumière,  champ  visuel  impossible  à  prendre.  Fond  d’roil: 
cedème  papillaire  bilatéral. 

Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  5  mars  ;  tension  en  position  assise  :  90  au 
Manomètre  de  Claude  ;  liquide  limpide,  incolore,  cellules  :  39,2  ;  albumine  :  0,17  ; 
glucose  ;  0,52. 

Le  malade  est  adressé  à  Paris,  au  service  neurochirurgical  de  la  Pitié,  le  20  mars. 

Antécédents.  —  Né  à  terme,  accouchement  normal.  Son  poids  à  la  naissance  aurait 
déjà  été  anormalement  élevé.  Marche  à  2  ans  seulement.  Scarlatine  à  8  ans. 

Parents  bien  portants,  1  frère  de  35  ans  bien  portant,  6  autres  frères  et  sœurs  morts 
de  maladies  infectieuses  pour  la  plupart. 

A  t'examen  (le  25  mars  1935)  on  est  en  présence  d’un  malade  lucide,  répondant  bien 
^ux  questions. 

Son  aspect  frappe  d’emblée  par  la  coexistence  d’un  syndrome  adiposo- génital  et  d’un 
Syndrome  acromégaloïde.  L’adipose  est  généralisée  sans  prédominance  régionale.  La 
peau  est  blanche,  avec  de  la  kératose  pilaire.  Il  y  a  peu  de  poils  aux  j  ambes  et  aux 
àisselles,  très  peu  sur  la  figure,  pas  de  poils  sur  les  bras  ni  sur  la  poitrine  ;  les  sourcils 
sent  peu  fournis,  les  cheveux  fins  et  secs  ;  les  poils  du  pubis  sont  à  disposition  féminine. 
La  verge  est  très  petite,  les  testicules  sont  d’un  volume  à  peu  près  normal. 

La  tête  est  grosse  dans  tousses  diamètres,  surtout  le  transversal  (61  cm.  de  tour  de 
tête).  Nez  très  proéminent  ;  prognathisme  assez  marqué  ;  pas  de  saillie  exagérée  des  arcades 
sourcilières.  Les  mains  sont  énormes,  mais  surtout  développées  en  longueur,  les  doigts 
n  étant  pas  nettement  épaissis.  Les  pieds  sont  grands  [pointure  des  chaussures  :  44),  larges, 
plats  et  cyanosés.  La  langue  n’est  pas  anormalement  épaisse. 

Somnolence,  polydipsie,  polyurie. 

Motilité.  Force  musculaire  normale  aux  quatre  membres. 

Tonus  normal  aux  membres  inférieurs,  manœuvre  de  Barré  négative  ;  aux  membres 
supérieurs,  hypotonie  bilatérale  modérée. 

Epreuve  du  talon  au  genou  :  pas  d’hy  penné  trie.  Epreuve  du  doigt  au  nez  :  des  deux 
côtés  tremblement  et  hésitation  en  fin  de  course.  Epreuve  de  l’index  sur  l’index  de  Tob- 
Servateur  :  le  geste  peut  être  réglé  malgré  la  cécité,  pas  de  nette  dysmétrie  ni  de  dévia- 
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lion  dans  un  sens  donné.  Les  marionnettes  sont  exécutées  maladroitement  sans  qu’on' 
puisse  affirmer  l’adiadococinésie. 

Pas  de  Kernig.  Pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas  d’attitude  anormale  de  la  tête. 

En  station  debout,  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  de  déviation  à  l’épreuve  de  l’indica¬ 
tion  des  bras  tendus. 

La  marche  est  liésitante  à  cause  de  la  cécité,  mais  sans  titubation,  sans  écart  des 
pieds  anormal,  pas  de  déviation  à  l’épreuve  de  la  marche  en  étoile. 

Réfleclivilé.  —  Réflexes  tendineux  normaux.  Cutané  plantaire  en  flexion  à  droite, 
indifférent  à  gauche.  Pas  de  signe  de  la  flexion  dorsale  du  pied.  Crémastcriens  normaux. 
Abdominaux  faibles. 

Sensibilité.  —  Normale  dans  tous  ses  modes.  Pas  de  trouble  subjectif. 

-  Troubles  sphinctériens  légers  ;  le  malade  doit  pousser  un  court  instant  a\  ant  de  pou- 

Examen  des  nerfs  crâniens.  —  I  :  pas  d’anosmie. 

Examen  oculaire  (D'  Hartmann).  Fond  d’œil  ;  Atrophie  posistase. 

Vision  O.  D.  G.  :  voit  passer  la  main.  Motilité  :  regard  à  droite  facile  à  obtenir,  dans 
les  autres  directions  on  n’obtient  que  difficilement  un  déplacement  du  regard. 

V’.  Moteur  et  sensitif  :  normal. 

VU.  Légère  asymétrie  faciale  (pli  naso-génien  moins  marqué  à  gauche)  sans  paralysie. 

VIII  (D'  Lemoyne).  Otoscopie  négative.  L’audition  paraît  normale,  bien  que  le  ma¬ 
lade  déclare  que  par  moments  il  doit  faire  répéter  ce  qu’on  lui  dit.  Pas  de  bourdonne¬ 
ments  d’oreille.  Pas  de  signes  vestibulo-cérébelleux  spontanés,  à  part  quelques  secousses 
nystagmiques  s’arrêtant  vite,  plutôt  vers  la  gauche. 

Epreuve  de  Barany  (eau  froide). 

O.  G.  Excitation  minima:  réponse  normale,  1/2  minute  lemystagame  ne  devient  pas 
rotatoire  en  position  III,  les  index  dévient  normalement,  aucun  trouble  subjectif. 

;  O.  D.  Idem.  On  essaie  néanmoins  une  irrigation  d’une  minute  qui  amène  une  légère 
sensation  vertigineuse. 

IX.  Réflexe  nauséeux  normal,  pas  de  trouble  du  goût. 

X.  L’arc  droit  du  voile  se  contracte  moins  bien  que  le  gauche,  pouls  régulier  à  90. 

XL  Externe  ;  sternos  et  trapèzes  se  contractent  bien. 

XII.  Légère  incurvation  linguale  vers  la  gauche.  Pas  de  vomissements.  Pas  de  hoquet. 
Pas  de  douleurs  épigastriques. 

Déglutition,  respiration  normales. 

Psychisme.  Conscience  intacte.  Bonne  mémoire.  Irritabilité  par  instants,  contrastant 
avec  une  relative  euphorie  habituelle. 

Pas  d’aphasie.  Pas  d’apraxie. 

Examen  général.  Poumons,  cœur  :  normaux.  T.  A.  11-6. 

Pas  de  splanchnomégalie  appréciable  cliniquement.  Dans  les  urines,  ni  sucre  ni  al- 
Immine.  Episode  fébrile,  mais  de  courte  durée  et  en  rapport  avec  une  infection  rhino¬ 
pharyngée  grippale.  Taille  :  1  m.  75.  Poids  :  83  kilos.  Pas  d’anomalie  de  la  formule 
sanguine,  réaction  de  Wassermann  et  de  Kahn,  négatives.  Azotémie  :  0,35  %». 

Radiographies  stéréoscopiques  du  crâne. — Voûte  épaissie  par  endroits,  mince  en  d’autres 
avec  quelques  impressions  digitales.  Sutures  colmatées,  fosses  temporales  profondes. 
Selle  turcique  un  peu  agrandie  dans  tous  ses  diamètres,  également,  un  peu  décalcifiée, 
avec  des  clinoïdes  épaisses  rétrécissant  l’orifice  supérieur  de  la  selle,  aspect  qui  rappelle 
en  petit  celui  des  adénomes  acidophiles  de  l’hypophyse. 

Les  sinus  frontaux  sont  anormatement  développés. 

Le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire  n’est  cependant  pas  accepté,  étant  donné;  en 
particulier,  l’allure  des  signes  oculaires.  On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  du  IIP  ven¬ 
tricule  ou  d’hydrocéphalie  par  obstacle  situé  plus  bas. 

Une  ventriculographie  est  pratiquée  le  1 1  avril  1935  (soustraction  de  80  cm’  de  liquide  : 
cellules  83  ;  albumine  0,22)  qui  montre  les  ventricules  latéraux  dilatés  symétriquement 
sans  déformation  ni  déviation,  le  IIP  ventricule  irrégulièrement  injecté.  Le  diagnostic 
reste  hésitant.  Deuxième  ventriculographie  le  15  mai  (soustraction  de  100  cm’ de  li¬ 
quide  ;  cellules  5,8  ;  albumine  0,18)  :  cette  fois  le  IIP  ventricule  est  bien  injecté.  L’aque- 
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'iuc  de  Sylvius  et  le  IV«  ventricule  ne  semblent  pas  injectés  sur  la  plupart  des  profils;  ce¬ 
pendant  sur  l’im  d’eux,  l’aqueduc  et  la  partie  supérieure  du  1V«  ventricule  sont  visibles. 
Ils  sont  légèrement  dilatés  (fig.  1  et  2).  ■ —  11  s’agit  donc  d’une  sténose  tumorale  ou  in¬ 
flammatoire  du  IV®  ventricule,  ou  d’une  arachnoïdite  de  la  grande  citerne,  avec  une  pré¬ 
somption  en  faveur  d'un  processus  inflammatoire  étant  donnée  r hyperleucocytose  du  liquide 
oêphalo-rachidien. 

Intervention  le  11  mai  1935  (D”»  M.  David  et  II.  Askenasy).  Position  couchée,  anes¬ 
thésie  locale.  Durée  3  heures  40. 


Pig.  1.  -  Venlrlculograplûe.  —  Dilatation  ventricules  latéraux  et  du  III*  ventricule.  L’aqueduc  et  la 


Volet  occipital  habituel  pour  exploration  de  la  fosse  postérieure.  Plans  cutanés  anor- 
Salement  épais,  graisseux  (comme  dans  un  craniopharyngiome)  et  très  vasculaires.  Os 
très  épais  (comme- celui  d’un  acromégale)  au  niveau  des  traits  de  scie,  aminci  au  niveau 
de  la  fosse  postérieure.  Résection  de  l’arc  postérieur  de  l’atlas.  Dure-mère  cérébelleuse, 
très  tendue,  fluctuante,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  gauche  où  elle  montre  par  transpa- 
''encei  une  vaste  collection  de  liquide.  Ponction  de  la  dure-mère  à  ce  niveau  :  beaucoup 
de  liquide  clair.  Mais  le  cervelet  reste  tendu.  Ouverture  delà  grande  citerne;  énormément 
de  liquide  sous  pression.  Cervelet  petit,  pas  de  cône  de  pression.  Grosse  arachnoïdite  de 
■a  grande  citerne  ;  sous  l’arachnoïde  épaissie,  on  aperçoit  par  transparence  les  nom¬ 
breuses  bulles  d’air  de  la  ventriculographie.  Ponction  des  deux  lobes  cérébelleux,  néga- 
f-ive.  Incision  de  l’arachnoïde  au  niveau  de  l’orifice  inférieur  du  IV®  ventricule  ;  celui- 
ai  est  petit  ;  pas  de  tumeur,  le  liquide  vient  par  l’orifice  inférieur  de  l’aqueduc  après 
■Compression  j\igulaire,  pas  d’épendymite  des  parois  du  IV®  ventricule. 
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Fermeture  partielle  de  la  dure-mère.  Remise  en  place  du  volet.  Sutures. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’intervention  (3  h. 40),  la  tension  artérielle  s’est  maintenue 
à  11,  le  pouls  à  110  au  début,  s’est  ralenti  un  peu  vers  la  fin  ;  la  respiration  est  restée 
normale  ; 

Suites  opératoires  :  Dans  les  heures  qui  suivent,  la  température  monte  progressivement, 
le  pouls  est  parallèle  à  la  température,  mais  la  respiration  reste  rcguiière,  à  22  ;  pas  de 
troubles  de  la  déglutition  ;  la  conscience  est  bonne. 


Le  lendemain  à  8  heures,  la  température  est  ù  34“8,le  pouls  à  110,  la  respiration  à  28. 
11  n’existe  aucune  paralysie,  aucun  trouble  cérébelleux.  Mais,  à  9  heures,  on  est  en  pré¬ 
sence  d’un  malade  dont  l’état  vient  de  s’aggraver  tout  d’un  coup  :  la  température  est  à 
40°,  la  respiration  à  32,  le  malade  avale  mal  et  il  est  plongé  dans  une  torpeur  dont  on 
arrive  cependant  à  le  tirer  en  le  pinçant  ;  de  plus,  il  présente  une  hémiplégie  gauche 
massive,  flasque,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  sans  signe  de  Babinski,  hémianes¬ 
thésie. 

Devant  cette  aggravation  brusque,  on  craint  quelque  complication  au  niveau  de  la 
zone  opératoire.  A  10  heures,  on  pratique  la  réouverture  de  la  fosse  postérieure;  on 
trouve  tout  en  place,  sans  hémorragie  locale.  Par  la  suite,  la  température  monte  pro- 
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gressivement,  le  malade  devient  de  plus  en  plus  comateux  et  meurt  deux  jours  après 
Autopsie.  Hémisphères  cérébraux  :  les  sillons  de  la  convexité  sont  des  deux  côtés 
exagérément  creusés,  recouverts  par  une  arachnoïde  de  couleur  laiteuse,  dépolie  etcon- 
tenant  un  liquide  céphalo-rachidien  anormalement  abondant  :  aspect  de  méningite 
séreuse  bilatérale  de  la  convexité.  Plusieurs  suffusions  hémorragiques  sous-pie-mériennes 
localisées,  sans  hémorragie  sous-arachnoïdienne.  A  la  coupe:  on  trouve  dans  l’hémisphère 
droit  un  foyer  d’hémorragie  cérébrale  entaillant  la  couche  optique:  sur  une  coupe  verti¬ 
cale  antéro-postérieure,  elle  apparaît  située  vers  le  milieu  du  tlialamus,  peu  étendue  dans 
le  sens  antéro-postérieur  (1  cm.  environ),  plus  étendue  dans  le  sens  vertical  (5  cm.  envi¬ 
ron).  Transversalement  elle  s’étend  :  en  dehors  jusque  dans  le  lobe  de  l’insula  (sans  at¬ 


teindre  la  corticalité)  ;  en  dedans,  jusqu’au  corps  du  ventricule  latéral  dans  lequel  elle 
s’est  ouverte  (1). 

Dans  les  deux  hémisphères  on  voit  sur  la  coupe  une  sorte  de  piqueté  hémorragique 
représenté  par  la  section  de  petits  vaisseaux  dilatés.  Les  ventricules  paraissent  à  la  lois 
dilatés  et  affaissés  ;  du  côté  de  l’hémorragie  le  ventricule  latéral  est  plus  effacé  que  du 
côté  opposé. 

Fosse  postérieure.  —  Région  opératoire  en  bon  état,  sauf  quelques  légères  suffusions 
hémorragiques  autour  du  cervelet.  Léger  engagement  des  amygdales  cérébelleuses. 
Des  sections  multiples  de  l’encéphale  montrent  qu’it  n’existe  aucune  tumeur.  On  ne  cons¬ 
tate  pas  davantage  de  lésions  sténosantes  d’ordre  inflammatoire  au  niveau  des  ventii- 
cules  ou  de  l’aqueduc,  en  dehors  de  l’arachnoïdite  kystique  qui  a  été  détruite  lors  de 
l’intervention. 


(1)  Nous  n’insisterons  pas  dans  cette  communication  sur  la  pathogénie  des  hémor¬ 
ragies  cérébrales  consécutives  à  la  déplétion  des  ventricules.  Nous  renvoyons  le  lecteur 
au  travail  que  David,  Berdet,  Mahoudeau  et  .\sl<enasy  ont  consacré  à  cette  question. 
[Revue  neurologique,  novembre  1935.) 
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Examen  anatomique  de  l'hypophyse.  — L’hypophyse  pèse  I  gr.20  et  son  aspect  macros¬ 
copique  est  normal. 

Les  cellules  du  lobe  antérieur  sont  disposées  en  cordons  limités  par  de  fines  cloisons 
conjonctivo-vasculaires.  Les  colonnes  cellulaires  comportent  deux  ou  plusieurs  rangées 
de  cellules.  Les  formations  alvéolaires  à  centre  clairon  rempli  d’une  substance  d’aspect 
colloïde  sont  rares.  Dans  l’ensemble  les  cellules  sont  volumineuses,  prismatiques  ou  piri- 
formes,  tassées  les  unes  contre  les  autres  en  mosaïque.  Les  noyaux  riches  en  chromatine 
sont  arrondis  ou  ovoïdes,  non  vésiculeux.  Il  y  a  très  peu  de  cellules  bi  ou  multinucléées.  Le 
cytoplasme  est  abondant.  U  y  a  augmentation  évidente  du  nombre  des  cellules  chromaf- 
/ines.  Celles-ci  sont  disséminées  dans  toute  la  glande,  mais  sont  un  peu  plus  abondantes 
dans  la  partie  centrale.  Les  granulations  extrêmement  nombreuses  refoulent  le  noyau  à 
un  pôle.  Elles  ne  laissent  voir  qu’une  petite  partie  du  cytoplasme,  formant  un  halo 
d’aspect  hyalin  autour  du  noyau.  Les  granulations  s’imprègnent  en  masse  par  l’héma- 
toxyline  au  fer.  La  coloration  de  Bailey  (ethyl-violet,  organe  G.)  les  teinte  fortement  en 
violet.  La  chromophilie  est  surtout  acidophile  ;  pourtant  un  assez  grand  nombre  de 
cellules  ont  des  granulations  plus  fines,  se  colorant  en  bleu  verdâtre  par  le  bleu  de  tolui- 
dine  et  paraissent  être  des  cellules  basophiles.  Les  cellules  chromophobes,  non  granu¬ 
leuses  ou  ne  comportant  que  quelques  pâles  granulations  disposées  en  croissant  à  la 
périphérie  du  cytoplasme,  sont  nombreuses  ;  par  place  existent  même  des  plages  assez 
étendues  absolument  dépourvues  de  cellules  granuleuses. 

Les  portions  intermédiaires  et  postérieures  de  l’hypophyse  n’offrent  aucun  carac¬ 
tère  particulier. 

Il  s’agit  donc  d’une  simple  hyperplasie  hypophysaire  portant  surtout  sur  les  cel¬ 
lules  chromaffines  acidophiles. 


Commentaires.  —  On  connaît  depuis  longtemps  les  rapports  qui  exis¬ 
tent  entre  l’hydrocéphalie  et  le  syndrome  adiposo-génital. 

Bourneville  et  Noir,  dès  1893,  signalaient  l’adipose  marquée  que  l’on 
observe  chez  certains  hydrocéphales.  Plus  récemment,  Babonneix  et 
Paisseau,  Cushing,  P.  Lereboullet,  Babonneix  et  Denoyelle,  Finie,  Pol- 
lock,  Stranch,  ont  rapporté  des  cas  d’hydrocéphalie  avec  signes  marqués 
d’hypopituitarisme.  De  telles  constatations  sont  relativement  fréquentes 
dans  le  service  de  notre  maître  Clovis  Vincent.  P.  Puech  les  a  signalées 
dans  sa  thèse,  et  l'un  de  nous  (David)  a  publié  dernièrement  avec  Loisel, 
Ramirez  et  Brun  l’observation  d’une  tumeur  tératoide  suscérébelleuse  et 
rétro-épiphysaire  s’accompagnant  d’un  syndrome  infundibulo-hypophy- 
saire  fruste  et  passager  en  rapport  avec  la  compression  de  la  région 
neuro-hypophysaire  par  le  troisième  ventricule  dilaté. 

Les  causes  de  la  dilatation  ventriculaire,  relevées  dans  tous  ces  cas, 
sont  multiples. 

Le  plus  souvent  il  s’agit  d'une  tumeur,  avant  tout  d'une  tumeur  de 
la  fosse  postérieure,  parfois  d’une  tumeur  de  l’aqueduc  ou  de  l’épiphyse. 
L’origine  de  la  sténose  est  plus  rarement  d’origine  inflammatoire  (glio- 
matose  péri-épendymaire),  quelquefois  d’ordre  congénital,  comme  dans 
un  cas  de  Cushing.  Par  contre,  parmi  ces  causes,  l'arachnoïdite  kystique  de 
la  grande  citerne  n’a  été  qu  exceptionnellement  signalée.  Il  ne  peut  être 
tenu  compte  des  cas  rapportés  par  Goldstein,  en  raison  de  l’absence  de 
vérification  anatomique.  Tout  au  plus  peut-on  faire  état  d’une  observa¬ 
tion  de  Kron  ayant  trait  à  une  femme  atteinte  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  avec  adiposité  généralisée  et  cessation  des  règles,  à  l’autopsie  de 
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laquelle  on  trouva  une  leptoméningite  chronique  avec  dilatation  de  tous 
les  ventricules  et  protrusion  marquée  de  l’infundibulum. 

Si  le  syndrome  adiposo-génital  apparaît  assez  fréquent  au  cours  des 
dilatations  ventriculaires  généralisées,  il  n’en  est  pas  de  même  des  états 
acromégaloïdes.  Oppenheim  rapporte  deux  cas  «  dans  lesquels  l’hydro¬ 
céphalie  due  à  une  tumeur  cérébelleuse,  avait  déprimé  le  plancher  du 
3®  ventricule  en  exerçant  une  pression  sur  l’hypophyse  et  produit  des 
symptômes  d’acromégalie  ». 

K.  Goldstein,  Lhermitte,  signalent  l’existence  d’un  prognathisme  infé¬ 
rieur  chez  certains  hydrocéphales.  Par  ailleurs,  Lhermitte,  dans  un  rapport 
récent,  émet  l’hypothèse  que  des  lésions  siégeant  sur  la  tige  pituitaire, 
et  aussi  l’hydrocéphalie  sont  susceptibles  de  déterminer  des  signes  dits 
acromégaloïdes  Baudouin  et  Puech,  enfin,  rapportent  l’observation  d’une 
fflalade  atteinte  d'acromégalie  au  cours  de  l’évolution  d’une  tumeur  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  et  chez  laquelle  il  existait  un  petit  adénome  aci- 
dophile  de  l’hypophyse,  macroscopiquement  visible. 

Dans  notre  cas,  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  ne  relevait  pas 
la  présence  d’une  tunjeur  du  cerveau.  Il  était  lié  à  L’évolution  lente  d’un 
^gste  arachnoïdien  postérieur  comprimant  la  partie  inférieure  du  4®  ventri¬ 
cule.  L’hypophyse  était  de  volume  et  de  poids  normaux.  Microscopique- 
iiient,  on  constatait  cependant  une  hyperplasie  diffuse  des  cellules  acido- 
philes. 

Cette  observation  s’apparente  à  celles  de  P.  Puech  et  de  Baudouin  et 
Puech.  Elle  en  diffère  cependant  par  ce  fait  que,  dans  notre  cas,  la  réac- 
hon  acidophile  de  l’hypophyse  n  était  pas  liée  à  une  tumeur  intracra- 
uienne,  mais  à  une  dilatation  ventriculaire  d’origine  vraisemblablement 
inflammatoire. 

P.  Puech  a  montré,  en  effet,  que  la  présence  d’une  tumeur  hypophy¬ 
saire  (adénome  chromophile)  n’était  pas  obligatoirement  nécessaire  à  la 
production  d’un  syndrome  acromégalique  II  a  précisé  que  certaines  tu- 
lueurs  intracrâniennes  peuvent  secondairement  s’accompagner  de  symp¬ 
tômes  acromégaliques  indiscutables,  et  que  dans  de  tels  cas  l’examen 
microscopique  de  l’hypophyse  mettait  en  évidence  l’existence  d  un  adé¬ 
nome  hypophysaire  acidophile. 

Ces  tumeurs  souvent  parasellaires  méningiome  de  la  petite  aile  du 
sphénoïde)  peuvent  aussi  siéger  à  distance  de  la  selle  comme  dans  le  cas 
3e  Baudouin  et  Puech. 

Notre  observation  semble  montrer  que  dans  certains  cas,  un  état  acromé- 
duloïde  peut  aussi  s’observer  au  cours  de  l  hypertension  intracrânienne  seule, 
en  l’absence  de  toute  tumeur  du  cerveau.  La  dilatation  du  3  ventricule 
semble  jouer  un  rôle  important  dans  la  production  de  tels  états.  La  dis¬ 
tension  des  culs-de-sac  pré  et  rétrochiasmatiques  paraît  en  effet  suscep¬ 
tible,  en  comprimant  l’hypophyse,  de  provoquer  une  réaction  irritative 
3es  cellules  chromophiles  de  celle-ci. 

Une  telle  hypothèse  a  d’ailleurs  été  soutenue  par  Puech,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  genèse  des  adénomes  microscopiques  observés  au  cours  d’évolu 
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tion  de  tumeurs  intracrâniennes  siégeant  loin  de  la  selle  turcique,  où,  dit- 
il,  l'hypertension  intracrânienne  pourrait  faire  évoluer  l’hypophyse  vers 
la  réaction  chromophile  ou  chromophobe. 

On  conçoit  que,  dans  des  cas  comme  le  nôtre,  les  réactions  chromophobe 
et  chromophile  puissent  coexister,  en  donnant  lieu  au  cours  de  l’hydrocé¬ 
phalie,  tout  comme  dans  certaines  tumeurs  de  la  région  hypophysaire,  « 
des  syndromes  associés  d'hypo  et  d’hyperpituitarisme. 

(Travail  du  service  de  neuro-chirurgie  du  Cl.  Vincent  à  l’Hôpital  de  la 
Pitié.) 
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A  propos  du  phénomène  de  l’excentration  pupillaire  variable, 

par  MM.  Raymond  Garcin  et  Marcel  Kipfer  {présentation  demalade)~ 

Nous  présentons  à  nouveau  à  la  Société,  ce  malade  atteint  d’une  para¬ 
lysie  unilatérale  dissociée  de  la  3®  paire  associée  à  une  double  atteinte 
trigémellaire,  chez  qui  en  juillet  dernier  (1)  il  nous  avait  été  donné  de 
constater  les  anomalies  pupillaires  suivantes  qui  avaient  justifié  sa  pré¬ 
sentation  :  pupille  en  large  mydriase  avec  abolition  complète  de  la  con¬ 
traction  à  la  lumière  et  persistance  de  la  contraction  à  la  convergence  ? 
caractère  tonique  de  la  contraction  à  la  convergence  avec  décontraction 


(1)  Raymond  Garcin  et  Marcel  Kipfer.  Réaction  pupillaire  tonique  à  la  conver¬ 
gence  et  immobilité  à  la  lumière  au  cours  d’une  paralysie  unilatérale  de  la  III®  paire- 
associée  à  une  double  atteinte  trigémellaire.  Excentration  marquée  et  de  topographie 
variable  de  la  pupille  au  repos.  Revue  Neurologique,  juillet  1935,  p.  198. 
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consécutive  d'une  lenteur  considérable  ;  excentration,  de  topographie 
variable  selon  les  jours,  de  la  pupille  au  repos.  Nous  avions  l’impression, 
disions-nous,  d’une  affection  évolutive  tant  cliniquement  qu’anatomique- 
ment,  et  nous  nous  promettions  de  suivre  attentivement  les  modifications 
des  phénomènes  pupillaires.  Ceux-ci  s’étant  complètement  modifiés  depuis, 
nous  croyons  utile  de  présenter  à  nouveau  le  sujet  et  de  revenir,  à  cette 
occasion,  sur  le  phénomène  de  l’Excentration  pupillaire  qu’il  avait  pré¬ 
senté  de  façon  si  singulière  et  si  marquée.  L’hypothèse  d’une  néoformation 
basilaire  que  nous  avions  alors  formulée  semble  d’ailleurs  de  plus  en  plus 
se  vérifier.  Ainsi  que  vous  pouvez  en  juger,  une  véritable  soufflure  du 
rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur  s’est  produite  en  ces  derniers 
niois,  malgré  la  radiothérapie  mise  en  œuvre.  Les  radiographies  montrent 
en  outre  une  décalcification  très  suspecte  du  maxillaire  supérieur.  On  peut 
donc,  maintenant,  saisir  une  preuve  extracranienne  du  processus  néofor- 
matif  invoqué,  processus  évoluant  en  coulée  à  la  hase  du  crâne  et  respon¬ 
sable  très  vraisemblablement  du  syndrome  observé. 

L’état  actuel  de  l’œil  droit  est  le  suivant  :  Les  paralysies  du  droit  supé¬ 
rieur  et  du  droit  inférieur  sont  restées  sans  changement.  Les  autres 
muscles  extrinsèques  restent  indemnes.  La  pupille  est  désormais  en 
mj/oszs  net,  sa  réponse  à  la  lumière  est  toujours  abolie,  sa  contraction  à 
l’accommodation  se  fait  normalement  et  à  fond.  Il  n’existe  plus  trace,  dans 
la  contraction  pupillaire  à  la  convergence,  des  phénomènes  toniques 
autrefois  observés.  La  pupille  enfin  occupe  le  centre  du  grand  cercle  de 
l’iris.  Ajoutons  enfin  que  persiste  toujours  l’exophtalmie  légère  déjà  men¬ 
tionnée. 

Tout  se  passe  donc  comme  si  le  processus  basilaire,  en  se  rapprochant 
du  sommet  de  l’orbite,  en  était  arrivé  à  ce  stade  où  l’englobement  et  l’ir¬ 
ritation  des  nerfs  ciliaires  courts  provoque  un  myosis  spasmodique. 
L’épreuve  des  collyres  plaide  encore  dans  ce  sens  :  l’atropine  provoque 
Une  importante  et  durable  dilatation  du  côté  droit,  encore  visible  huit 
jours  après  l’installation.  La  cocaïne  montre  une  très  légère  dilatation, 
<îui  n’atteint  pas  en  intensité  parla  suite  celle  qui  se  produit  du  côté  gauche 
(instillé  en  même  temps).  Notons  que  deux  heures  et  demie  après  cette 
instillation  à  la  cocaïne  l’examen  de  la  pupille  montrait  que  le  réflexe  à  la 
convergence  transformait  la  pupille,  jusque-là  circulaire,  en  une  fente  bi¬ 
convexe  à  grand  axe  vertical  analogue  dans  sa  forme  à  celle  de  la  pupille 
d’un  chat,  la  pupille  retrouvant  sa  forme  circulaire  lorsque  la  convergence 
cessait.  Enfin  l’épreuve  à  la  cocaïne  montrait  45  minutes  après  l’instilla¬ 
tion  une  excentration  assez  nette  de  la  pupille  légèrement  dilatée  dans  le 
quadrant  inféro-interne. 

Bien  que  le  phénomène  spontané  de  l’excentration  pupillaire,  excen¬ 
tration  de  topographie  variable  selon  les  jours,  ait  actuéllement  disparu, 
il  ne  nous  paraît  pas  sans  intérêt  de  revenir  à  nouveau  sur  sa  séméiologie 
et  sa  signification  physio-pathologique.. 

Lorsque  nous  l’avons  décrit  en  juillet  dernier  chez  ce  malade,  le  phé¬ 
nomène  à  notre  connaissance  n’avait  pas  été  signalé  jusque-là.  Notre  col- 
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lègue  M.  Marcel  Monnier  a  bien  voulu  depuis  nous  indiquer  un  mémoire 
où  Piltz  («  Sur  la  valeur  diagnostic  des  irrégularités  des  bords  pupillaires 
dans  les  maladies  nerveuses  organiques  »,  in  Zen/rat/aZ/iVeuro/oÿ.  1903, 
p.  662)  avait  particulièrement  étudié  les  modifications  du  siège  de  la 
pupille.  Dans  ce  travail,  Piltz  signale,  en  effet,  avoir  observé  l’excentra¬ 
tion  de  la  pupille  dans  la  paralysie  générale,  et  l’avoir  trouvée  une  fois 
dans  le  quadrant  inféro-externe,  une  fois  dans  le  quadrant  supéro-interne, 
cela  en  dehors  de  toute  possibilité  de  synéchie,  chez  un  paralytique  géné¬ 
ral  chez  qui  existaient  de  plus  une  abolition  du  réflexe  lumineux,  une  dimi¬ 
nution  de  la  réaction  pupillaire  à  l’accommodation-convergeuce  et  une 
réaction  myotonique  à  l’occlusion  palpébrale  énergique  avec  retour  lent  à 
la  dimension  initiale.  En  outre,  Piltz,  dans  un  chapitre  expérimental  très 
détaillé,  montrait  que  si  l’excitation  des  nerfs  ciliaires  longs  produit  la 
dilatation  de  la  pupille  et  l’excitation  des  nerfs  ciliaires  la  constriction, 
l’excitation  simultanée  de  certains  filets  des  nerfs  ciliaires  longs  et  courts 
produit  des  modifications  dans  le  siège  de  la  pupille.  En  effet,  Piltz  est 
arrivé  à  établir  une  véritable  systématisation  des  filets  des  nerfs  ciliaires 
courts  dont  l’excitation  isolée  est  capable  de  réaliser  immédiatement  un 
myosis  partiel  de  la  pupille.  Dès  que  l’excitation  cesse,  cet  effet  disparaît. 
Tout  au  contraire,  l’excitation  partielle  des  nerfs  ciliaires  long  provoque 
une  dilatation  segmentaire  qui  se  produit  lentement,  le  retour  à  la  forme 
normale  de  la  pupille  (déformée  par  l’excitation)  ne  se  faisant  également 
que  très  lentement.  Piltz,  excitant  certains  nerfs  ciliaires  longs  et  secon¬ 
dairement  certains  nerfs  ciliaires  courts,  arrive  ainsi  à  réaliser  expérimen- 
talementdes  modifications  de  siège  de  toute  la  pupille.  Ces  recherches  que 
nous  ignorions  viennent  donc  appuyer  fortement  l’interprétation  que  nous 
vous  avions  proposée  déjà,  lorsque  nous  invoquions  l’atteinte  des  nerfs 
ciliaires  longs,  par  le  processus  néoformatif  rétro-orbitaire,  pour  expli¬ 
quer  l’excentration  dans  ce  cas.  Nous  pouvons  désormais,  avec  Piltz, 
ajouter  que  l’excitation  simultanéede  certains  filets  des  nerfs  ciliaires  longs 
et  courts  est  indispensable  pour  le  déplacement  en  masse  de  la  pupille 
dans  l'aire  de  la  circonférence  irienne.  La  variabilité  de  l’excentration 
selon  les  jours  trouvait  donc  très  vraisemblablement  sa  cause  dans  la  varia¬ 
bilité  des  points  d’attaque  du  processus  irritatif,  ainsi  que  nous  le  suggé¬ 
rions  alors.  L'atteinte  du  ganglion  ciliaire  et  des  nerfs  ciliaires  courts,  du 
fait  de  l'évolution  anatomique  de  la  néoformation,  explique  très  proba¬ 
blement  le  myosis  spasmodique  actuel,  qui  a  remplacé  la  mydriase  et 
l’excentration  pupillaire  des  mois  précédents. 

Ajoutons  enfin  dans  le  domaine  si  mal  connu  jusqu’ici  des  déforma¬ 
tions  pupillaires,  le  cas  si  curieux  rapporté  par  O.  Lôwenstein  et 
A.  Westphal  (l)dans  leur  monographie  récente  sur  la  pupille  (obligeam¬ 
ment  communiquée  par  notre  collègue  Mollaret)  d’une  jeune  femme  chez 
qui  la  pupille  droite,  de  dimension  normale,  se  déplaçait  par  accès  à  la 

(I)  O.  LOwenstein  et  A.  Westphal.  Experimentelle  und  Klinischesludien  ziir 
Physiologie  und  Pathologie  der  Pupillenbeivegungen,  Berlin,  1933. 
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façon  d’une  amibe,  prenant  tantôt  une  forme  transversale,  tantôt  celle 
d’une  fente  verticale,  cela  pendant  10  à  15  secondes,  pour  retrouver  en¬ 
suite  sa  forme  initiale.  Le  phénomène  se  produisait  à  l’occasion  des  règles 
presque  exclusivement, en  même  temps  qu’une  poussée  thermique  inexpli¬ 
quée. 

Sur  un  nouveau  symptôme  des  lésions  organiques  du  système 
nerveux  central.  Signe  sternal  (1),  par  M.  W.  Chodzko. 

Le  diagnostic  de  lésions  organiques  du  système  nerveux  central  devient, 
grâce  à  de  nouvelles  découvertes  et  études  approfondies,  de  plus  en  plus 
facile  et  sûr  ;  on  ne  peut  pas  nier,  toutefois,  qu’il  existe  encore  bon  nom¬ 
bre  de  cas,  où  tous  les  moyens  de  diagnostic  neurologique  moderne  ne 
nous  permettent  pas  de  donner  une  définition  décisive  du  caractère  de 
lésions  nerveuses.  Chaque  phénomène  nouveau  pouvant  élucider  et  facili¬ 
ter  le  diagnostic  des  cas  douteux,  je  vais  attirer  l’attention  sur  un  symp¬ 
tôme  que  j’ai  observé  pour  la  première  fois  il  y  a  quelques  années  et  que 
j’étudie  depuis  ce  temps.  Qu’il  me  soit  permis  de  vous  communiquer  ce 
phénomène,  comme  un  signe  nouveau,  puisque  je  n’ai  trouvé  aucune  men¬ 
tion  pareille  dans  la  presse  médicale. 

En  frappant  chez  un  malade  la  peau  de  la  région  sternale  au  niveau 
du  manubrium  avec  un  marteau  à  percussion,  j’ai  observé  dans  plusieurs 
cas  les  contractions  de  quelques  muscles  des  extrémités  supérieures, 
c’est-à-dire  :  du  biceps,  du  deltoïde,  du  trapézoïde  et  du  grand  rond 
(teres  major)  d’un  ou  des  deux  côtés  du  corps.  Ce  phénomène  que  l’on 
pourrait  appeler  sigme  sferna/,  le  périoste  du  sternum  servant  son  point 
de  départ,  revêt  des  formes  différentes  suivant  le  degré  d’intensité  de  la 
contraction  musculaire  et  le  nombre  des  muscles  mis  en  action  ;  donc 
l’excitation  de  la  pean  au  niveau  du  manubrium  sternal  peut  provoquer  : 

1®  Une  faible  contraction  du  biceps  d’un  ou  des  deux  côtés  du  corps 
suivie  d’une  faible  flexion  de  l’articulation  cubitale  ; 

2®  Une  contraction  plus  forte  du  biceps  avec  une  contraction  du  del¬ 
toïde  d’un  ou  des  deux  côtés,  —  flexion  de  l’articulation  cubitale,  abduc¬ 
tion  du  bras  et  élévation  de  l’omoplate. 

Tout  de  même  on  peut  aisément  remarquer  que  ce  n’est  qu’une  contrac¬ 
tion  plus  faible  ou  plus  forte  du  biceps  qui  constitue  le  symptôme  essentiel  du 
processus  réflexe  ;  les  autres  muscles  du  bras,  mentionnés  ci-dessus,  peu¬ 
vent  rester  tout  à  fait  inactifs.  On  peut  provoquer  les  contractions  mus¬ 
culaires  par  l’excitation,  portée  non  seulement  au  niveau  du  manubrium 

.  (1)  Le  rapport  sur  le  «  signe  sternal  »  fut  présenté  par  moi  au  Congrès  de  neurolo- 
Çistes  et  aliénistes  polonais  à  Varsovie  à  la  séance  du  12  octobre  1909  ;  le  Manuel  polo¬ 
nais  de  Diagnostic  des  maladies  nerveuses,  publié  en  1910  à  Varsovie  par  le  D'  L.  Brf.g- 
man,  en  fait  mention  parmi  les  réflexes  du  périoste  (p.  272)  ;  certains  auteurs  russes  ayant 
publié  des  communications  surle  même  signe  sous  le  nom  de  «  réflexe  sterno-brachial  » 
{Revue  neurologique,  novembre  1934,  p.  659),  j’ai  tenu  nécessaire  de  revendiquer  mon 
droit  de  priorité  et  de  présenter  la  question  du  «signe  sternal»  à  l’attention  des  neuro- 
*®gistes  français. 
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sternal,  mais  aussi  sur  toute  la  longueur  du  sternum,  quoiqu’un  descen¬ 
dant  le  long  de  celui-ci  on  obtient  des  contractions  de  plus  en  plus  fai-* 
blés.  On  observe  le  phénomène  le  plus  aisément  chez  le  malade  en  posi¬ 
tion  assise  avec  les  bras  étendus  le  long  des  hanches,  mais  en  général 
telle  ou  telle  autre  position  du  malade  modifie  très  peu  le  phénomène.  On 
doit  frapper  le  sternum  assez  fort,  le  marteau  doit  être  lourd  ;  j’ai  ex¬ 
ploré  le  phénomène  avec  le  marteau  à  réflexes  tendineux  de  Colin. 

Une  observation  peu  attentive  conduit  à  des  erreurs,  le  tremblement 
des  bras  à  la  suite  de  la  secousse  du  thorax  frappé  pouvant  imiter  «  le 
signe  sternal  »  ;  parfois  on  observe  le  mouvement  du  bras  à  la  suite  de 
la  contraction  du  muscle  grand  pectoral,  ce  qui  peut  arriver  quand  le 
marteau  glisse  et  excite  l’insertion  tendineuse  de  ce  muscle  ;  on  peut 
éviter  cette  complication  en  frappant  le  sternum  juste  sur  sa  ligne  mé¬ 
diane. 

J’ai  exploré  au  point  de  vue  du  «  signe  sternal  »  169  personnes  à  l’asile 
d’aliénés  de  Kochanowka,  dont  120  hommes  et  49  femmes.  D’après 
leur  diagnostic  on  peut  diviser  ces  personnes  dans  les  goupes  suivants  ; 


Démence  précoce  . 

Paralysie  générale . 

Syphilis  cérébro-spinale . 

Artériosclérose  cérébrale . 

Alcoolisme  chronique . 

Démence  épileptique . 

Psychose  hystérique . 

Psychose  traumatique . 

Psychose  maniaque-dépressive 

Paranoia . 

Démence  sénile . 

Psychose  infectieuse . 

Imbécillité.  Idiotisme . 

Chorée  de  Sydenham . 

Maladie  de  Parkinson  . 

Syringomyélie . 

Tabes . 

Sclérose  en  plaques  (?) . 

Observation  . 


Total 


49  personnes 
17 

9  — 

5  — 

12 

22  — 

^  — 

3  — 


3 


3  — 

14  — 

109  personnes. 


Parmi  ces  169  personnes  j’ai  constaté  le  «  signe  sternal  »  chez  28. 

Le  nombre  de  ces  cas  n’est  pas  suffisant  pour  en  pouvoir  tirer  des  con¬ 
clusions  numériques,  je  pense  pourtant  qu’il  y  a  assez  de  données  carac¬ 
téristiques  pour  le  «  signe  sternal  »  Parmi  28  cas  observés  j’ai  pu  cons¬ 
tater  ce  signe  :  dans  7  cas  de  paralysie  générale,  dans  5  cas  de  syphilis 
cérébro-spinale,  dans  2  cas  d'alcoolisme  chronique,  dans  3  cas  d’idiotie 
et  d’imbécillité,  dans  1  cas  d’artériosclérose  cérébrale,  dans  1  cas  de 
syringomyélie  —  ainsi  il  était  positif  dans  19  cas  des  maladies  organiques 
du  système  nerveux.  Dans  la  plupart  de  ces  cas  il  existait  des  symptômes 
indiscutables  de  lésion  des  voies  pyramidales. 
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En  dehors  de  ces  cas  par  excellence  organiques  nous  trouvons  le 
«  signe  sternal  »  :  dans  4  cas  de  démence  précoce,  dans  1  cas  de  psy¬ 
chose  infectieuse,  dans  3  cas  de  diagnostic  douteux,  enfin  dans  1  cas  chez 
un  sujet  prétendu  sain. 

Chez  les  sujets  atteints  de  démence  précoce,  j’ai  pu  constater  d’autres 
symptômes  qui  indiquaient  l’existence  d’une  lésion  organique  du  système 
nerveux  —  dans  2  cas  la  réaction  de  Wassermann  fut  positive.  Quant 
aux  symptômes  organiques,  dans  les  cas  de  démence  précoce  en  général, 
nous  pouvons  citer  le  travail  du  P’’  Meger,  de  Kônigsberg,  qui  a  étudié 
sous  ce  rapport  398  cas  de  cette  psychose.  Il  a  constaté  : 

Dans  44  cas,  trop  faible  réaction  lumineuse  des  pupilles  ; 

Dans  2  cas,  ti'épidation  épileptoïde  du  pied  ; 

Dans  2  cas,  phénomène  de  Babinski  inconstant  ; 

Dans  14  cas,  affaiblissement  notable  des  réflexes  rotuliens. 

Meger  suppose  que  les  symptômes  spastiques  chez  les  déments  précoces 
peuvent  dépendre  des  lésions  des  voies  pyramidales.  Soakhanojf  cite  le 
travail  du  D^  Kloutcheff  qui  a  constaté  les  symptômes  plus  ou  moins 
saillants  de  la  sj^philis  héréditaire  dans  80  %  de  cas  de  démence  précoce 
et  affirme  que  la  réaction  de  Wassermann  est  positive  dans  25  %  des  cas 
de  cette  maladie. 

Dans  notre  cas  de  psychose  infectieuse  qui  a  commencé  vers  la  qua¬ 
trième  semaine  de  la  fièvre  typhoïde,  nous  n’avons  pas  constaté  de  symp¬ 
tômes  pathologiques  de  la  part  du  système  nerveux  en  dehors  du  «  signe 
sternal  ».  Il  est  toutefois  un  fait  bien  établi  qu’on  peut  constater  dans 
certains  cas  de  fièvre  typhoïde  le  phénomène  de  Babinski,  ou  la  trépi¬ 
dation  épileptoïde  du  pied  comme  symptômes  uniques  indiquant  la  lésion 
du  système  nerveux. 

Dans  trois  cas  dont  le  diagnostic  n’était  pas  établi,  nous  trouvons,  à 
côté  du  signe  sternal,  des  symptômes  nerveux  organiques  indiscutables. 

L’étude  de  la  relation  du  signe  sternal  aux  symptômes  organiques  obseï’- 
vés  dans  nos  cas  démontre  que  dans  24  cas  sur  28  avec  des  symptômes 
organiques  nets,  anomalies  de  la  réaction  pupillaire,  des  réflexes  rotuliens, 
trépidation  épileptoïde  du  pied,  phénomène  de  Babinski,  il  nous  était 
possible  de  constater  le  signe  sternal  en  même  temps.  Un  de  nos  cas  ne 
présentant  pas  de  symptômes  organiques  précis  doit  être  néanmoins  consi¬ 
déré  comme  appartenant  au  rang  des  maladies  organiques  du  système 
nerveux  central  —  on  constate  dans  ce  cas-là  une  formation  microcépha¬ 
lique  du  crâne  et  une  spécificité  psychique  propre  aux  imbéciles.  Il  ne 
reste  que  3  cas  dans  lesquels  nous  n’avons  pu  constater  de  symptômes 
organiques  immédiats. 

Quant  à  la  relation  entre  le  signe  sternal  et  le  phénomène  de  Babinski, 
j’ai  pu  constater  13  fois  le  phénomène  de  Babinski  très  précis,  sur  28  cas 
du  «  signe  sternal  »  ;  dans  4  cas  j’ai  observé  l’immobilité  unilatérale  du 
gros  orteil .  L’immobilité  unilatérale  des  orteils  dans  les  cas  de  maladies 
organiques  du  système  nerveux  peut  être  considérée  comme  un  équivalent 
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du  phénomène  de  Babinski  —  un  fait  sur  lequel  j’ai  insisté  dans  mon 
travail  concernant  ce  phénomène. 

Chez  la  plupart  des  malades  présentant  le  signe  sternal  je  n'ai  pas  cons¬ 
taté  d’exagération  notable  du  tonus  musculaire  des  extrémités. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  apparaît  le  «  signe  sternal»  m’auto¬ 
risent  à  affirmer  que  ce  signe  est  un  symptôme  très  précoce  et  très  constant 
des  lésions  organiques  du  système  nerveux  central  et  qu’il  ne  se  présente 
pas  ni  dans  les  cas  de  maladies  nerveuses  «  fonctionnelles  »  ni  chez  les 
sujets  sains. 

Il  me  reste  encore  à  préciser  le  siège  du  signe  sternal  —  jusqu’à  pré¬ 
sent  nous  ne  pouvons  nous  baser  dans  nos  recherches  que  sur  les  don¬ 
nées  anatomo-physiologiques  générales.  Les  excitations  ayant  leur  point 
de  départ  dans  la  région  du  manubrium  sternal  atteignent,  d’après  le  sché¬ 
ma  du  manuel  d’Orlowski,  la  moelle  épinière  à  la  hauteur  du  quatrième 
segment  cervical  ;  le  muscle  biceps  du  bras,  dont  la  contraction  est 
caractéristique  pour  le  signe  sternal,  reçoit  ses  impulsions  motrices, 
d’après  Dejerine  et  Thomas  du  5®  et  6®  segment  cervical  de  la  moelle. 
Donc,  il  est  possible  que  la  région  de  la  moelle,  s’étendant  entre  le  4®  et 
le  6®  segment  cervical,  soit  le  siège  du  signe  sternal. 
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Névrite  ascendante  hypertrophiqpze  du  cubital,  par  MM.  J.  Margarot 
et  P.  Rimbaud  (de  Montpellier). 

La  névrite  ascendante  posttraumatique  est  une  affection  rare.  Sans 
doute  la  guerre  de  1914  en  a  fourni  maints  exemples,  mais  on  ne  peut 
manquer  d’être  frappé  du  petit  nombre  de  cas  observés  comparativement 
à  la  multiplicité  des  suppurations  provoquées  par  les  armes  modernes. 

La  symptomatologie  en  est  bien  connue,  on  sait  que  les  lésions  peu¬ 
vent  s’étendre  et  gagner  plusieurs  troncs  nerveux  (névrite  extenso-difîu- 
sante  de  Claude  et  Lhermitte),  mais  on  connaît  mal  leur  nature  ;  la  patho¬ 
génie  de  l’affection  reste  obscure.  En  fait,  bien  peu  de  chemin  a  été  par¬ 
couru  entre  1905  et  1924,  dates  des  deux  mémoires  classiques  de 
J. -A.  Sicard. 

L’observation,  que  nous  avons  l’honneur  d’apporter,  a  surtout  retenu 
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notre  attention  par  l’hypertrophie  considérable  du  nerf  cubital.  A  notre 
connaissance,  semblable  particularité  n’a  jamais  été  notée  dans  les  di¬ 
vers  cas  publiés  jusqu’à  ce  jour. 

M.  T...,  3(1  ans,  ouvrier  agricole,  entre  dans  le  service  de  dermato-syphiligraphie  le 
13  juin  1935p  our  une  dermite  crytliémato-squameuse  du  membre  supérieur  droit  et 
un  placard  aberrant,  de  morphologie  identique,  siégeant  sur  la  tempe  gauche. 

1 1  attire  également  notre  attention  sur  des  troubles  sensitifs  localisés  à  la  face  pal- 
hiaire  de  la  main  droite.  L’histoire  de  son  affection  serait  la  suivante  : 

Le  19  mars,  il  y  a  donc  environ  trois  mois,  il  s’est  blessé  au  cours  de  travaux  de  ter¬ 


rassement.  Le  traumatisme  a  porté  sur  la  commissure  du  4“  espace  interdigital  droit 
du  côté  palmaire. 

Le  médecin  de  la  Compagnie  d’assurances,  aussitôt  prévenu,  lui  conseille  des  appli¬ 
cations  d’eau  oxygénée.  Le  blessé  fait  ses  pansements  lui-méme.  La  plaie  suppure  pen¬ 
dant  plusieurs  jours.  Il  se  produit  un  œdème  considérable  de  toute  la  main. 

Deux  mois  après  le  traumatisme,  le  blessé  constate  que  les  deux  derniers  doigts  de 
la  main  droite  ont  tendance  à  se  mettre  en  griffe.  Il  ressent  en  même  temps  des  douleurs 
asseis  vagues,  sans  caractère  précis,  peu  intenses,  siégeant  dans  l’avant-bras,  le  bras  et 
l’épaule  ;  mais  surtout  il  remarque  qu’il  a  perdu  toute  sensibilité  dans  les  deux  der¬ 
niers  doigts.  Ce  dernier  symptôme  le  préoccupe  beaucoup  plus  que  les  phénomènes 
douloureux  qui  sont  de  peu  d’importance.  Les  manifestations  cutanées  ont  apparu  il 
y  a  un  mois. 

Le  malade  n’accuse  aucun  antécédent  pathologique  notable  en  dehors  d’une  blen¬ 
norragie  ;  il  a  fait  dix  ans  de  service  dans  la  légion  étrangère  sans  maladies  ni  blessures. 
Libéré  il  y  a  trois  ans,  il  est  devenu  ouvrier  agricole.  ■ 
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Ses  parents  sont  décédés  ;  il  a  un  frère  et  trois  sœurs  en  bonne  santé. 

Les  lésions  cutanées  consistent  en  un  érythème  rose  pâle  très  légèrement  infiltré  recou¬ 
vert  de  squames  furturacées  et  de  quelques  saillies  folliculaires.  Sa  topographie  est  assez 
particulière  ;  il  occupe  la  face  palmaire  et  dorsale  de  la  main  dans  sa  moitié  interne; 
s’arrêtant  par  une  ligne  assez  nette  sur  le  3'  doigt.  11  remonte  sur  l’avant-bras  dont  il 
occupe  le  bord  interne  empiétant  sur  la  moitié  interne  des  faces  antérieure  et  postérieure, 
atteint  le  bras  qu’il  entoure  d’une  gaine  à  peu  près  complète,  s’arrête  à  l’épaule. 

11  existe  enTm  sur  la  tempe  gauche  un  autre  placard  érythémato-squameux  apparu 
en  dernier  lieu.  Ces  manifestations  cutanées  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  sensitif 
subjectif  (prurit,  brûlure,  etc.). 

Les  lésions  nerveuses  sont  tout  à  fait  caractéristiques.  On  note  d’abord  une  griffe  avec 


extension  des  premières  phalanges  et  demi-flexion  des  deux  dernières  de  l’annulaire  et 
de  l’auriculaire.  Elle  est  partiellement  réductible. 

L’atrophie  musculaire  est  surtout  très  nette  au  niveau  de  l’adducteur  du  pouce  ; 
l’éminence  hypothénar  est  relativement  indemne.  Les  interosseux  ne  paraissent  pas 
très  atrophiés.  Cependant  l’adduction  du  petit  doigt  est  impossible.  Les  mouvements 
de  latéralité  des  autres  doigts  sont  à  peu  près  complètement  supprimés. 

Le  signe  du  pouce  de  Froment  est  positif. 

La  main  est  un  peu  œdématiée  surtout  dans  sa  moitié  interne.  Les  4®  et  5“  doiats 
sont  amincis,  les  ongles  sont  courts  et  ternes.  11  existe  une  anesthésie  .à  tons-les  modes 
(tact,  douleur,  température)  siégeant  sur  la  lace  palmaire  des  deux  derniers  doigts  et 
sur  la  moitié  cubitale  du  médius. 

L’atteinte  du  nerf  cubital  ne  fait  aucun  doute.  L’exploration  manuelle  du  nerf  dans 
son  trajet  brachial  montre  qu’il  est  très  hypertrophié.  Du  creux  de  l’aisselle  jusqu’à  la 
gouttière  épitrochléenne  on  sent  rouler  sous  le  doigt  un  gros  cordon  dur  et  absolument 
indolore.  Cette  hypertrophie  est  régulière  ;  on  ne  trouve  pas  de  renflements  lui  confé¬ 
rant  un  caractère  moniliforme,  ni  de  grosseur  localisée  ayant  la  signilicaüon  d’un  nér 
vrome  (fig.  1). 

U  existe  cependant  une  diminution  légère  mais  très  régulière  de  son  calibre,  lors¬ 
qu’on  suit  son  trajet  de  l’épitroclilce  au  creux  axillaire. 
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La  palpation  des  autres  nerfs  et  en  particulier  du  cubital  gauche  ne  décèle  aucune 

anomalie. 

Examen  t'iedritiiie.  —  L’examen  électrique  révèle  une  réaction  de  dégénérescence 
accusée  du  nerf  cubital  droit,  avec  lenteur  de  la  secousse  et  inversion  de  la  formule  aux 
points  moteurs  du  coude  et  du  poignet. 

On  retrouve  cotte  dégénérescence  au  niveau  du  fléchisseur  profond,  de  l’adducteur, 
du  fléchisseur  et  de  l’opposant  du  petit  doigt,  ainsi  que  l’adducteur  du  pouce. 

Le  nerf  n’est  pas  visible  sur  un  cliché  radiographique. 

Par  ailleurs  l’examen  du  malade  ne  révèle  l’existence  d’aucune  autre  lésion  nerveuse 
ou  viscérale. 

Azotémie  =  0,60. 

Liquide,  céphalo-rachidien  : 


Albumine  .  0,55 

Chlorures .  7,30 

Glucose .  0,57 


Nageotte  =  moins  de  1  leucocyte. 

Les  réactions  de  Hecht-Bdxier,  de  Bordet-Wassermann,  et  les  réactions  de  floculation 
sont  entièrement  négatives. 

Un  prélèvement  de  mucus  nasal  après  administration  d’iodure  de  potassium  ne 
permet  pas  de  déceler  de  bacille  de  Hansen. 

Il  nous  paraît  tout  d’abord  nécessaire  d’essayer  de  classer  ce  syndrome 
de  névrite  hypertrophique  dans  un  cadre  nosologique  précis. 

Il  ne  peut  être  rapproché  des  névrites  interstitielles  type  Dejerine- 
Sottas  ou  type  Pierre  Marie  et  Boveri. 

Il  rappelle  un  peu  certaines  observations  de  Dide  et  Courjon,  Roussy 
et  Cornil  relatives  à  une  névrite  hypertrophique  tardive  et  non  familiale 
dont  le  substratum  parait  être  une  schwannose  hyperplasique.  En  effet,  si 
dans  la  majorité  des  cas  plusieurs  nerfs  étaient  touchés,  chez  un  malade  de 
Dide  et  Courjon,  seul  le  cubital  était  atteint  par  le  processus  hypertro¬ 
phique,  mais  l’analogie  se  borne  à  ce  seul  point. 

On  ne  saurait  d’autre  part  porter  le  diagnostic  de  névrite  hypertro¬ 
phique  infectieuse  de  cause  générale. 

Le  caractère  analgésique  de  l’hypertrophie  du  cubital  fait  songer  à 
la  lèpre,  mais  on  note  : 

1  hyperplasie  globale  et  régulière  d’un  seul  nerf,  et  non  des  dilatations 
fnoniliformes  bilatérales  ; 

une  analgésie  à  tous  les  modes  dans  le  domaine  strict  du  cubital  et 
uon  la  dissociation  hansénienne  étendue  à  toute  la  main. 

L’absence  de  toute  autre  manifestation  lépreuse  et  la  négativité  du  pré¬ 
lèvement  nasal  achèvent  de  rendre  insoutenable  cette  hypothèse. 

On  pourrait  penser  à  une  névrite  hypertrophique  syphilitique.  Le 
sujet  est  un  ancien  colonial,  Guillain,  en  1930,  en  a  signalé  un  cas  typi¬ 
que  avec  biopsie  ;  celle-ci  mit  en  évidence  des  lésions  scléro-gommeuses 
du  nerf  cubital.  Mais  une  telle  détermination  est  des  plus  rares.  Il 
U  existe  chez  notre  malade  aucun  signe  de  syphilis.  Les  diverses  réac¬ 
tions  de  déviation  du  complément  et  de  floculation  sont  négatives. 

Le  seul  diagnostic  qui  puisse  être  porté  est  celui  de  «  névrite  ascen- 


138 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


dante  hypertrophique  posttraumatique  »  en  rapport  avec  une  blessure 
de  la  commissure  du  4®  espace  interdigital. 

La  marche  ascendante  de  l'infection  est  démontrée  par  l’apparition 
tardive  des  symptômes  de  névrite  du  cubital,  par  l’extension  des  trou¬ 
bles  subjectifs  aux  territoires  des  nerfs  voisins,  par  le  caractère  même 
de  l’hypertrophie  du  cubital  plus  marquée  au  niveau  de  l’épitrochlée  que 
dans  l’aisselle.  Enfin  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  noter  que  le  taux  de 
l’albumine  rachidienne  est  de  0,55  pour  mille. 

Comme  dans  un  cas  de  névrite  ascendante  de  localisation  différente 
étudié  par  Guillain  et  Barré,  les  phénomènes  initiaux  ont  été  marqués 
par  une  suppuration  locale  et  un  œdème  considérable  delà  main.  Comme 
lui  il  diffère  de  la  forme  hyperalgésique  assez  commune  de  la  névrite 
ascendante  :  les  phénomènes  subjectifs  sont  peu  marqués.  Par  contre, 
contrairement  à  ce  que  notent  Guillain  et  Barré,  les  symptômes  de  défi¬ 
cit  (atrophie  musculaire  avec  R.  D.,  troubles  trophiques,  anesthésie), 
l'emportent  sur  les  symptômes  d’irritation. 

Le  caractère  tardif  des  manifestations  cutanées  ne  permet  pas  de  voir 
en  elles  la  simple  expression  des  troubles  vaso-moteurs  ni  des  modifica¬ 
tions  de  la  trophicité  cutanée  (œdème  cyanotique,  sécheresse,  état 
squameux),  habituelles  dans  la  paralysie  du  cubital.  Ces  troubles  fon¬ 
damentaux  ne  sont  pas  douteux,  mais,  se  superposant  à  eux,  existe  un 
érythème  actif  avec  infiltration  dermique  légère,  squames  et  saillies  fol¬ 
liculaires.  Sa  morphologie,  qui  est  celle  d’une  parakératose,  son  exten¬ 
sion  loin  du  foyer  primitif  semblent  indiquer  qu’il  s’agit  d’une  dermite 
seconde  en  rapport  avec  l’infection  initiale. 

On  ne  saurait  cependant  nier  le  rôle  localisatenr  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  lésions  de  la 
Tnain.  Leur  stricte  localisation  sur  sa  moitié  interne  est  nettement  dé¬ 
monstrative  (fig.  2).  Il  est  plus  difficile  d’interpréter  de  la  même 
manière  la  topographie  de  l’érythème  du  bord  interne  de  l’avant-bras  et 
du  bras  ainsi  que  celui  de  la  tempe.  On  peut  pour  le  premier  admettre 
une  extension  des  lésions  au  brachial  cutané  interne  et  même  une  diffu¬ 
sion  à  d’autres  troncs  nerveux  (névrite  extenso-diffusante).  Aucun  signe 
de  leur  atteinte  ne  pouvant  être  mis  en  évidence  en  dehors  de  vagues 
troubles  de  la  sensibilité  subjective,  il  convient  de  faire  quelques  ré¬ 
serves. 

La  particularité  la  plus  intéressante,  celle  sur  laquelle  il  convient  de 
mettre  l’accent,  nous  paraît  être  l’énorme  hypertrophie  du  tronc  du  cubi¬ 
tal,  dont  nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  dans  la  littérature  médi¬ 
cale  relative  aux  névrites  ascendantes. 
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Polynévrite  neuro-anémique  des  membres  supérieurs, 

par,  MM.  Henri  Roger  et  Jean  Olmer  (de  Marseille). 

L’atteinte  des  nerfs  périphériques  est  une  manifestation  assez  rare  des 
syndromes  neuro-anémiques.  Lépine  avait  publié  en  1886  une  observa¬ 
tion  de  paralysie  amyotrophique  touchant  avant  tout  les  extenseurs  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  et  à  topographie  identique  à  celle  des 
polynévrites  saturnines.  Mais  Nonne,  après  un  grand  nombre  de  re¬ 
cherches  négatives,  émet  des  doutes  sur  l’existence  de  ces  faits  et  pro¬ 
clame  que  «  l’agent  morbide  de  l’anémie  ne  frappe  jamais  la  fibre  ner- 
"veuse  périphérique»  . 

Son  opinion  paraît  confirmée  par  les  travaux  de  Minnicb,  Boedeker  et 
'Julius-Berger.  Cependant,  par  la  suite,  des  faits  indiscutables  de  poly¬ 
névrite  sont  rapportés  (R.  Russel,  Batten  et  Collier,  Médéa,  P.  Mathieu, 
Flament,  Duthoitlet  van  Bogaert,  en  particulier  à  propos  d’un  cas  per¬ 
sonnel,  en  fait  une  bonne  étude  anatomique. 

Néanmoins  ces  faits  restent  rares  et  il  nous  paraît  intéressant  de  rap¬ 
porter  le  cas  que  nous  avons  personnellement  observé  et  qui  se  distingue 
en  outre  par  sa  localisation  assez  exceptionnelle  aux  membres  supé¬ 
rieurs. 

Pad...,  âgée  de  39  ans,  a  eu  deux  enfants,  âgés  respectivement  de  10  et  9  ans,  tous 
^éUx  en  bonne  santé,  et  une  fausse  couche. 

Etant  en  Cochinchine  depuis  une  douzaine  d’années,  elle  a  présenté  il  y  a  4  ans  de  la 
•liarrhée  de  Cochinchine  peu  intense  (3  à  4  selles  par  jour),  compliquée  cependant  à  une 
Certaine  période  de  crampes  tétanoïdes  des  mains  et  de  refroidissement  des  extrémités. 

Elle  avait  maigri  à  ce  moment  de  70  à  48  kilos.  Puis  elle  a  repris  assez  rapidement  du 
Poids  jusqu  à  05  kilos. 

En  décembre  1933,  en  janvier  et  février  1934,  apparaissent  quelques  coliques  abdo¬ 
minales  paraissant  liées  à  la  constipation,  de  3  à  4  jours  de  durée,  avec  quelques  nausées, 
bans  l’intervalle,  la  malade  est  légèrement  constipée. 

A  ce  moment  commencent  à  s’installer  un  amaigrissement  et  de  l’insomnie  nécessi¬ 
tant  l’emploi  de  somnifères. 

En  mars  1934,  douleur  plus  localisée  au  côté  droit  pour  laquelle  on  apenso  à  l’appendi- 
^ite,  sans  afïirmer  ce  diagnostic. 

A  la  môme  époque,  apparition  de  douleurs  siégeant  aux  deux  extrémités  supérieures, 
«aimées  par  l’eau  chaude. 

En  môme  temps,  la  malade  constate  une  certaine  gène  pour  les  actes  délicats  comme 
^écriture  ou  la  couture,  avec  léger  tremblement  dans  l’acte  de  verser  à  boire. 

Ces  douleurs  ont  disparu  en  avril.  On  les  avait  attribuées,  à  la  colonie,  â  une  anémie 
■^ui  paraissait  accentuée.  A  la  même  époque,  la  malade  a  présenté,  mais  pendantun jour 
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seulement,  une  douleur  dans  lés  membres  inférieurs,  sans  aucune  parésie,  qui  ne  s’est 
plus  reproduite  depuis. 

La  malade  arrive  à  Marseille  fin  avril. 

Durant  la  traversée,  elle  a  présenté  pendant  quelques  jours  des  lipothymies  assez 
"raves,  de  la  dysarthrie  consistant  surtout  en  lenteur  de  la  parole  et  des  troubles  ,psy 
Chiques,  divaquant  par  moments,  présentant  un  faciès  un  peu  hagard,  ne  se  rappelant 
pas  toujours  le  nom  de  ses  entants,  et  ayant  de  la  lenteur  de  l’idéation.  La  parésie  des 
membres  supérieurs  s’est  accentuée  durant  la  traversée,  prédominant  à  ce  moment  à  la 

Depuis  mai,  l’état  est  resté  stationnaire. 

Les  numérations  globulaires  pratiquées  fin  mars  1934  montrent  un  chiffre  de  globules 
rouges  de  2.800.000  avec  un  taux  d’hémoglobine  de  65  %. 

Fin  mai  .1934,  malgré  un  traitement  par  le  gastrhoma  et  le  stovarsol,  le  nombre  des 
globules  rouges  reste  à  2.800.000,  le  taux  de  l’hémoglobine  de  70  %,  6.000  globules 
blancs,  légère  mononucléose,  pas  d’éosinophilie. 

Lorsque  nous  voyons  la  malade,  en  consultation  avec  le  D'  Azalbert,  le  8  juin  1934, 
il  existe  une  parésie  des  deux  membres  supérieurs  prédominant  aux  extrémités  ;  para¬ 
lysie  radiale  classique,  complète,  avec  main  tombante,  impossibilité  d’extension  des 
doigts,  ébauche  d’extension  du  poignet.  La  parésie  prédomine  à  droite. 

La  force  de  flexion  des  doigts  est  conservée,  mais  l’opposition  du  pouce  est  un  peu 
faible.  Diminution  de  force  très  marquée  pour  le  biceps,  mais  bonne  force  pour  le  tri¬ 
ceps  et  la  racine  des  deux  membres.  Atrophie  de  la  face  postérieure  de  l’avant-bras  ; 
très  légère  atrophie  de  l'éminence  thénar  surtout  à  droite,  et  du  l''  espace  interosseux. 
Ebauche  de  tumeur  dorsale  du  carpe.  Diminution  des  réflexes  stylo-radiaux  et  bicipi¬ 
taux  avec  tricipitaux  normaux.  Légère  douleur  à  la  pression  du  radial  dans  la  gouttière 
de  torsion  et  au  pincement  du  1='  espace  intorosseux.  Pas  de  troubles  objectifs  de  1* 
sensibilité.  La  colonne  cervicale  est  souple.  Du  côté  des  membres  inférieurs,  on  ne  cons¬ 
tate  aucune  parésie  globale  ni  segmentaire.  La  malade  marche  longtemps  et  facilement, 
aucune  atrophie,  aucune  douleur.  Les  réflexes  sont  normaux  et  égaux,  les  cutanés  plan¬ 
taires  sont  en  flexion  ;  pas  de  modification  des  pupilles. 

A  l’examen  somatique,  pâleur  peu  accentuée  des  lèvres  et  des  muqueuses.  11  n’existe 
pas  de  tachycardie  ni  de  lésion  cardio  vasculaire.  Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  augmentés 
de  volume.  La  tension  artérielle  est  de  13,5  8,  indice  2,  des  deux  côtés. 

Nous  prescrivons  un  traitement  pai  l’Hépatrol  injectable,  de  l’hémoglobine  per  os, 
associés  à  un  traitement  électrique. 

D’après  les  nouvelles  données  par  le  D'  Azalbert,  sous  l’influence  du  traitement,  et 
en  mOme  temps  que  son  anémie,  les  troubles  nerveux  ont  progressivement  disparu 
d’une  façon  complète  et  rapide  et  n’ont  pas  récidivé  depuis. 

La  malade  a  été  revue  récemment  en  bonne  santé. 


En  résumé,  nous  avons  observé  une  paralysie  des  deux  membres  sU' 
périeurs,  à  prédominance  radiale,  mais  avec  une  légère  atteinte  médio- 
cubitale  (atrophie  discrète  du  premier  espace  interosseux,  diminution  des 
réflexes  bicipitaux),  paralysie  précédée  de  troubles  sensitifs,  mais  sans 
signes  objectifs  actuels. 

Antérieurement  la  malade  avait  présenté  un  épisode  tout  à  fait  tran¬ 
sitoire  d’algies  des  membres  inférieurs  et  une  période  durable  de  troubles 
psychiques  assez  accentués,  qui  ont  régressé  par  la  suite  complètement. 

En  l’absence  de  toute  intoxication  saturnine,  de  toute  infection  (en 
particulier  diphtérique),  de  toute  sérothérapie,  en  raison  de  l’absence  de 
toute  lésion  cervicale  susceptible  d’expliquer  de  pareils  troubles,  nous 
concluons,  par  élimination,  à  une  polynévrite  localisée  aux  membres  su- 
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perieurs,  pour  laquelle  |nous  ne  trouvons  d’autre  cause  que  l’anémie 
assez  accentuée  dont  la  malade  est  atteinte. 

Remarquons  en  outre  qu’à  un  moment  donné  de  l’évolution,  un  syn¬ 
drome  psychique  est  apparu  pendant  quelques  jours,  ce  qui  montre  la 
diffusion  des  troubles  et  ce  qui  pourrait  à  la  rigueur  classer  ce  cas  parmi 
les  formes  frustes  de  syndrome  de  Korsakoff  anémique. 

Nous  avons  pu  vérifier  dans  ce  cas  l’action  remarquable  de  l’hépatothé- 
•■apie.  qui  a  fait  régresser  rapidement  les  troubles  nerveux,  en  même 
temps  qu’elle  corrigeait  l’anémie.  Une  pareille  efficacité  du  traitement  ne 
se  retrouve  malheureusement  pas  aussi  nettement  au  cours  des  autres 
Manifestations  des  syndromes  neuro-anémiques,  mais  elle  est  un  des 
caractères  essentiels  de  ces  polynévrites,  dont  il  ne  faudra  pas  mécon- 
.naître  la  véritable  nature  pour  pouvoir  leur  opposer  la  thérapeutique 
appropriée. 

Sur  une  cause  d’incertitude  dans  l’interprétation  des  préparations 
à  imprégnation  métalliqne  dans  l’étude  histologique  des  tu- 
iheurs  du  système  nerveux,  par  MM .  G.  B.  Belloni  et  G.  Oselladore. 

Les  très  grands  progrès  réalisés  pendant  ces  dernières  années  dans  le 
diagnostic  et  dans  le  traitement  chirurgical  des  tumeurs  encéphalo-médul- 
laires,  ont  été  l’origine  d’une  révision  complète  des  principes  dont  s’ins¬ 
piraient  les  anciens  anatomopathologistes  dans  l’interprétation  de  l’as- 
Pcct  histologique  de  ces  tumeurs.  L’on  sait  que  malgré  le  riche  matériel 
qui  a  servi  en  Amérique  et  en  Europe  aux  récentes  études  dans  ce  cha¬ 
pitre  particulier  de  l’oncologie,  on  n’est  pas  encore  arrivé  à  établir  une 
classification  reconnue  et  admise  par  tous  les  chercheurs,  qui  puisse  avant 
tout  servir  et  cataloguer  avec  certitude  les  formes  très  variées  qui  se  pré¬ 
sentent  à  l’observation. 

Ce  sont  les  classifications  de  l’école  américaine  qui  se  sont  perfection- 
nées  petit  à  petit  et  qui  sont  liées  aux  noms  illustres  de  Cushing,  Bailey, 
Clobus  et  Penfield,  et  celles  de  l’école  française  proposées  par  Roussy  et 
C)berling,  qui  sont  adoptées  aujourd’hui  par  la  majorité  ;  mais,  notoire- 
Ment,  elles  ne  suffisent  pas  à  tous  les  cas  ;  de  sorte  qu’il  ressort  des  statis¬ 
tiques  de  Cushing  que  le  nombre  des  tumeurs  qui  ne  sont  pas  encore  clas¬ 
sifiées  atteint  un  pourcentage  de  20  à  40  %,  et  que  les  incertitudes  et  les 
discussions  sont  nombreuses  sur  l’interprétation  des  préparations  histo- 
iogiques  des  cas  étudiés  par  les  auteurs  français  selon  la  classification  de 
Roussy  et  d’Oberling. 

En  conséquence,  on  conçoit  l’intérêt  qu’ont  pu  soulever  à  ce  propos 
Ms  études  de  ce  profond  connaisseur  de  la  structure  du  système  nerveux 
qu  est  Rio  Hortega.  Se  basant  sur  ses  connaissances  qui  dans  le  chapitre 
des  structures  neurogliales  sont  dues  en  grande  partie  à  ses  propres  dé¬ 
couvertes  et  interprétations,  cet  auteur  s’est  adonné  à  l’étude  des  tumeurs 
encéphaliques,  et  il  a  pu  donner  les  résultats  de  ses  recherches  dans  une 
Monographie  très  documentée  (1),  où  sont  exposés  les  principes  d’une 
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classification  qui  s’éloigne  tant  des  procédés  américains  que  français.  La 
raison  de  cette  différence  dérive  à  notre  avis  de  ce  que  Rio  Hortega  s’est 
inspiré  de  présuppositions  doctrinales  et  est  parti  d’une  orientation 
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technique  différente  de  celle  suivie  par  les  auteurs  américains  et  fran¬ 
çais. 

Pour  ce  qui  concerne  les  présuppositions  doctrinales,  elles  se  ressentent, 
d  une  part,  des  idées  de  l’école  de  Cajal  qui,  contrairement  à  l’école  alle- 
uiande,  a  toujours  nié  l’existence  du  neurosponge  et  par  conséquent  du 
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Fig. 


Cancer  du  testicule.  Met.  Bclloni  (immersion). 


Fig.  6.  — r-  (Rio  Hortcga.)  —  Astroblastomc. 


spongioblaste  dans  le  sens  donné  par  His  ;  d’autre  part  elles  sont  dues 
aux  idées  personnelles  de  Rio  Hortega  sur  la  signification  du  «  troisième 
élément  »  de  Cajal,  cest-à^dire  des  cellules  intersitielles  qui  n’appartien¬ 
draient  ni  à  la  macro  ni  à  l,a  mésoglie  et  qui  devraient  être  toutes  clas¬ 
sées  comme  oligodendroglie. 
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N’étant  pas  l’objet  de  notre  travail,  il  n’est  pas  dans  notre  intention  d’in¬ 
sister  sur  ce  point,  qui  a  cependant  une  très  grande  importance  dans  le 
procédé  de  classification  de  Hortega,  car,  par  exemple,  c’est  à  cause  de 
cela  qu’il  s’est  refusé  d’admettre  le  médulloblastome  et  le  spongioblas- 
tome  et  qu’il  a  créé  le  groupe  des  paraglionies. 

Au  contraire,  il  est  bien  plus  important  pour  nous,  et  nous  le  verrons 
mieux  par  la  suite,  que,  contrairement  aux  auteurs  américains  et  fran¬ 


çais,  Rio  Hortega  se  soit  basé  pour  l’identification  des  tumeurs  du  sys¬ 
tème  nerveux,  sur  les  préparations  histologiques  obtenues  par  les  métho¬ 
des  d’imprégnation  métallique,  sa  classification  reposant  par  conséquent 
exclusivement  sur  cette  méthode.  Mais  évidemment,  les  méthodes  clas¬ 
siques  d’imprégnation  (celle  de  Cajal  au  chlorure  d’or  et  sublimé  et  celle 
de  Rio  Hortega  même  pour  la  macroglie),  ne  donnant  pas  d’imprégna¬ 
tions  satisfaisantes  et  par  conséquent  des  aspects  histologiques  utili¬ 
sables,  sauf  pour  les  tumeurs  constituées  par  des  formes  astrocytaires  et 
astroblastiques,  alors  qu’elles  restent  négatives  dans  les  tumeurs  à  élé¬ 
ments  nerveux  ou  gliaux  prématurés,  de  même  que  dans  les  tumeurs  for¬ 
mées  par  des  éléments  de  la  série  microgliale,  Rio  Hortega,  étudiant  aussi 
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ces  formes  blastomateuses,  a  été  obligé  d’apporter  quelques  modifications 
aux  techniques  classiques. 

Ainsi,  c’est  précisément  sur  la  fidélité  de  ces  méthodes  d’imprégnation 
créées  par  Rio  Hortega,  c’est-à-dire  sur  la  valeur  qu’il  convient  de  donner, 
aux  aspects  histologiques  ainsi  obtenus,  que  nous  croyons  utile  de  donner 
notre  avis,  fondé  sur  des  expériences  expressément  instituées  à  cet 
effet. 


X  :!00). 


La  base  de  nos  observations  nous  a  été  fournie  par  l’étude  systématique 
des  cas  assez  nombreux  de  tumeurs  encéphalo-médullaires  de  la  Clinique 
chirurgicale  de  Padoue.  Pour  cette  étude  nous  nous  sommes  servis,  en 
dehors  des  méthodes  courantes  et  des  méthodes  classiques  d’imprégna¬ 
tion,  aussi  de  celles  de  Rio  Hortega  pour  les  éléments  prématurés  et  pour 
l’oligodendroglie,  et  enfin  aussi  d’un  procédé  imaginé  par  l’un  de  nous 
(Belloni)  qui,  appliqué  au  système  nerveux  normal  et  pathologique  de 
l’homme  et  des  mammifères  communs,  imprègne  les  structures  micro- 
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gliales  (micro  et  oligodendroglie)  avec  une  remarquable  constance  qui 
nous  paraît  notablement  supérieure  à  celle  d’autres  méthodes  proposées 
ô  cet  effet  par  les  divers  auteurs. 

Ce  qui  attira  bientôt  notre  attention,  c’est  que  par  la  méthode  de  Cajal 
niodifiée  par  Rio  Horlega  (acidification  du  bain  d'or  et  renforcement  par 
l’acide  oxalique),  ainsi  que  par  celle  concernant  les  glioblastes,  comme  il 
A^st  exposé  dans  le  travail  de  Hortega,  et  également  par  les  méthodes 
■pour  l’oligo  et  la  microglie  appliquées  aux  tumeurs  cérébrales,  on  met- 
i-tait  en  évidence  presque  constamment  des  formes  cellulaires  ayant  l’as- 
«pect  glioblastique,  oligo  et  microglial,  et  cela  même  dans  les  blastomes 
•‘‘gui,  soit  par  le  siège,  soit  par  l'apparence  macroscopique  ou  par  l’aspect 
^'histologique  révélé  par  les  méthodes  ordinaires  de  coloration,  devaient 
considérés  comme  étant  de  nature  conjonctivale  (méningiomes,  angio- 
hlastomes,  sarcomes). 

Nous  n’étions  pas  sans  savoir  que  Penfiel  (2)  affirme  la  possibilité  de 
reconnaître  (par  la  méthode  Mallory)  la  présence  d’éléments  gliaux  dans 
les  méningiomes,  d’accord  en  cela  avec  les  idées  de  Roussy  sur  la  pré¬ 
sence  d’éléments  gliaux  dans  les  méninges,  donc  sur  la  possibilité  de  tu¬ 
meurs  gliales  d’origine  méningée  ;  nous  n’ignorons  pas  non  plus  que 
Roussy  et  Oberling  (3),  en  opposition  avec  Cushing  et  Bailey,  affirmèrent 
dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  angiomateuse,  l’existence  d’éléments 
gliaux  intravasculaires,  raison  pour  laquelle  ils  parlent  d’angiogliome  ; 
mais  c’est  jutément  pour  la  fréquence  avec  laquelle  on  trouvait  des  élé¬ 
ments  d’aspect  glial  sur  des  préparations  de  tumeurs  qui  étaient  certai¬ 
nement  d’autre  nature,  que  nous  nous  sommes  demandé  si  ce  fait  n’était 
pas  peut-être  dû  à  une  infidélité  des  méthodes  employées,  celles-ci  étant 
susceptibles  de  donner  à  des  éléments  conjonctivaux  l’aspect  de  cellules 
gliales. 

Ce  soupçon  nous  paraissait  d’autant  mieux  fondé,  qu’il  est  notoire  qu’il 
existe  parmi  les  éléments  de  la  série  conjonctivale,  surtout  parmi  les  pré¬ 
maturés,  des  cellules  d’aspect  arachniforme  ou  encore  ayant  le  protoplasme 
avec  de  vrais  prolongements  dendritiques  (cellules  ragiocrines).  C’est  sur¬ 
tout  pour  cela,  qu’avec  l’intention  de  contrôler  le  bien-fondé  de  notre 
hypothèse,  nous  avons  voulu  appliquer  les  méthodes  d’imprégnation  ci- 
dessus  désignées,  d’une  part  aux  organes  normaux  non  nerveux  foie,  rate, 
reins,  cœur,  poumons,  cordon  ombilical),  d’autre  part  à  des  matériaux 
pathologiques  différents  (processus  inflammatoires,  chroniques,  ou  spé¬ 
cifiques,  tumeurs  épithéliales  ou  conjonctivales),  où  soit  la  lésion  fon¬ 
damentale,  soit  éventuellement  des  phénomènes  concomitants  ou  encore 
réactionnels,  auraient  été  caractérisés  par  la  production  de  tissu  conjonc¬ 
tif  du  type  embryonnaire. 

Les  observations  faites  dans  ce  sens  ont  été  vraiment  fructueuses  et 
peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

Pour  ce  qui  concerne  les  organes  normaux,  les  méthodes  d’imprégna¬ 
tion  ne  mettent  jamais  en  évidence  des  éléments  semblables  aux  éléments 
gliaux  ;  il  faut  cependant  remarquer,  qu’outre  la  propriété  bien  connue 
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de  la  méthode  de  Rio  Hortega  pour  la  neuroglie  de  mettre  en  évidence 
le  collagène  et  les  fibres  réticulaires,  celle  modifiée  de  Cajal  et  celle  de  Rio 
Hortega  pour  les  glioblastes,  imprègnent  aussi  le  tissu  conjonctif.  Ceci 
nous  permet  dès  maintenant  d’affirmer  que  la  méthode  de  Rio  Hortega 
pour  les  glioblastes  n’est  pas  rigoureusement  spécifique  et  aussi  que  celle 
de  Cajal,  une  fois  modifiée  dans  le  sens  de  l’acidification  du  bain  d’or  et 
du  renforcement  avec  l’acide  oxalique,  perd  sa  qualité  spécifique  pour  la 
neuroglie,  qui  est  si  exquise  dans  la  méthode  originale. 

Les  résultats  les  plus  importants  cependant  se  rapportent  au  matériel 
pathologique  que  nous  avons  choisi,  car  en  celte  occasion  nous  avons  pu 
constater  que  les  méthodes  pour  l’oligo  et  la  microglie.  ainsi  que  la  mé¬ 
thode  pour  les  glioblastes,  mettent  en  évidence,  presque  constamment,  une 
quantité  de  formes  cellulaires  qui  reproduisent  avec  une  impressionnante 
ressemblance  les  formes  signalées  non  seulement  par  Rio  Hortega,  mais 
aussi  par  d’autres  chercheurs  (par  exemple  par  Cushing),  comme  des  glio¬ 
blastes,  des  neuroblastes  ou  des  oligodendrocytes. 

Nous  croyons  que  la  série  de  microphotographies  que  nous  présentons 
est  suffisante  pour  étayer  notre  affirmation  ;  nous  les  reproduisons  à  côté 
des  figures  tirées  des  travaux  de  Rio  Hortega  (1)  et  de  Cushing  (5)  pour 
faciliter  la  comparaison. 


Il  n’y  a  aucun  doute,  par  conséquent,  qu’en  dehors  des  méthodes  clas¬ 
siques  pour  l’imprégnation  des  structures  macrogliales,  les  techniques 
élaborées  et  appliquées  par  Rio  Hortega  pour  l’étude  des  tumeurs  du  sys¬ 
tème  nerveux  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  suffisantes  pour 
l’identification  de  la  nature  des  éléments  pour  lesquels  elles  ont  été  pro¬ 
posées.  Cette  affirmation  qui  se  rapporte  plus  particulièrement  à  l’identi¬ 
fication  de  certains  éléments  et  précisément  des  spongioblastes,  des  oli¬ 
godendrocytes  et  de  la  microglie.  d’après  la  documentation  photographi¬ 
que  que  nous  avons  fournie,  peut  se  passer,  croyons-nous,  de  commen¬ 
taires. 

Pour  ce  qui  concerne  les  spongioblastes  il  suffira  de  rappeler  que, 
d’après  Baitey  et  Cushing  (4),  le  caractère  permettant  de  distinguer  le 
spongioblaste  bipolaire  des  cellules  fusées  des  sarcomes,  consiste  dans  ce 
fait  que  le  spongioblaste  prend  l’imprégnation  d’or-sublimé  de  Cajal,  ce 
qui  ne  se  vérifie  pas  pour  la  cellule  du  sarcome  fusocellulaire.  Ainsi  donc 
la  spécificité  d  une  méthode  histologique  constitue  le  moyen  le  plus  sûr 
pour  1  identification  du  spongioblastome,  et  le  fait  documenté  par  la 
figure  13  est  justement  très  important  puisqu’il  est  la  preuve  que  la  modi¬ 
fication  de  la  méthode  de  Cajal  suggérée  par  Hortega,  lui  a  fait  perdre 
sa  spécificité  en  imprégnant  également  les  éléments  du  tissu  conjonctif. 

C  est  ainsi  que  pour  ce  qui  concerne  les  neuroblastes,  il  sera  opportun 
de  rappeler  que  Bailey  et  Cushing,  dans  leur  travail  déjà  cité,  ont  signalé 
la  possibilité  de  classer  d’une  façon  erronée  ces  éléments  comme  des 
cellules  d’autre  nature.  Dans  la  figure  39  de  ce  travail,  on  voit  en  effet,  à 
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gauche,  des  neuroblastes  imprégnés  par  la  méthode  photographique  de 
Cajal,  à  droite,  des  cellules  d’une  tumeur  méningée,  elles  aussi  imprégnées 
que  les  auteurs  eux-mêmes  hésitent  à  considérer  comme  des  neuro- 
Wastes,  d’autant  plus  que  dans  le  même  cas,  des  cellules  endothéliales 
des  vaisseaux  eux-mêmes  avaient  aussi  pris  l’argent  réduit.  Les  auteurs 
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Fig.  12.  —  (Rio  Hortego.)  —  Oligodcndrocytomc  optique. 

admettent  que,  dans  ce  cas  particulier,  la  méthode  devait  avoir  perdu  sa 
spécificité  ;  de  même  ils  supposent  que  c’est  par  erreur,  et  parce  que  la 
méthode  employée  manquait  de  spécificité,  que  Friedrich  a  décrit  les 
neuroblastes  bipolaires  dans  une  tumeur  de  la  région  rétropleurique. 

On  peut  répéter  la  même  chose  pour  certains  éléments  identifiés  par 
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Fig.  13.  —  Hémangioblastomc.  Met.  à  lor  sublimé  mod.  par  Rio  Horlcga  (Immersion.) 


Fig.  14. 


Cancer  du  sein.  Met.  Belloni  (Immersion.) 


Hortega  comme  des  oligodendrocytes  dans  un  type  particulier  de  tumeur 
(l’oligodendrocytome  optique)  qu’il  a  décrit.  En  réalité,  on  doit  rappeler 
qu’une  tumeur  de  nature  oligodendrogliale  avait  été  déjà  signalée  par  les 
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auteurs  américains  et  décrite  comme  une  tumeur  constituée  par  des  petits 
éléments  à  noyau  rond  et  à  protoplasme  qui  se  colore  très  difficilement  et 
qui,  soumis  à  la  méthode  d’imprégnation  spécifique  selon  l’affirmation  de 
Bailey,  montre  la  structure  de  l’oligodendroglie,  c’est-à-dire  quelques 
rares  et  petits  prolongements  qui  se  détachent  d’une  mince  couche  de 
protoplasme  :  le  type  donc  de  l’oligodendroglie  de  Robertson.  Rio  Hor- 
tega,  par  contre,  se  rapporte  dans  son  travail  à  la  classification  de  l’oligo- 
dendrogiie,  proposée  par  lui  en  1928,  d’après  laquelle,  avec  les  formes  de 
Paladino  et  de  Cajal,  on  fait  appartenir  à  cet  élément  des  cellules  très 


Fig.  1.').  -  Sarcome  rétropéritonéal.  Mét.  lielloni  (Immersion.) 


grandes,  riches  en  prolongements,  plus  importants  même  que  ceux  astro- 
cytaires.  C’est  ainsi  par  conséquent  que  cet  auteur  a  considéré  comme 
étant  un  oligodendrocytome  optique,  une  tumeur  constituée  par  des 
éléments  cellulaires  parfois  énormes  dont  quelques-uns  montrent  un 
protoplasme  fibrillaire  et  qui,  tant  par  la  description,  mais  davantage 
encore  par  la  documentation  photographique  (voir  par  ex.  la  figure  12), 
font  naître  le  soupçon  qu’il  pourrait  bien  s’agir  d’éléments  fixes  du  tissu 
conjonctif.  Il  est  hors  de  doute  qu’un  tel  soupçon  se  trouve  renforcé  par 
le  fait  que  nous  avons  mis  en  lumière,  et  précisément  que  la  méthode 
pour  l’oligodendroglie  de  Rio  Hortega,  même  appliquée  à  des  tumeurs 
non  nerveuses,  est  capable  d’imprégner  des  éléments  ayant  tous  les 
caractères  attribués  par  l’A.  à  l’oligodendroglie,  y  compris  celui  de 
posséder  de  longs  prolongements  ramifiés  qui  s’anastomosent  en  plexus 
(voir  fig.  1  et  2).  Il  n’est  pas  inutile,  du  reste,  de  rappeler  que  parmi 
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les  tumeurs  de  l’optique,  on  a  toujours  décrit  des  tumeurs  conjonc¬ 
tives  ;  d’ailleurs  Oberling  et  Nordmann  (6)  considèrent  comme  assez 
fréquents  à  ce  niveau  les  méningo-blastomes  gliomateux  issus  de  la 
gaine  du  nerf  et  qui  justement,  comme  l'oligodendrocytome  de  Hortega, 
seraient  sujets  à  ce  qu’on  appelle  la  transformation  mixœdémateuse. 

Passant  ensuite  à  l’étude  de  la  microglie,  nous  devons  dire  que  le  fait 
que  nous  avons  réussi  à  mettre  en  évidence  des  éléments  d’aspect  micro¬ 
glial  dans  diverses  tumeurs  épithéliales  et  conjonctives  (voir  fig.  15),  ne 
paraît  pas  nouveau,  parce  que  l’on  sait  qu’il  est  arrivé  à  d’autres  cher¬ 
cheurs  aussi  d’avoir  des  préparations  analogues  dans  des  organes  non 
nerveux.  Il  nous  suffira  de  rappeler,  par  exemple,  les  recherches  de  Visen- 
tini(7)qui.  en  employant  la  méthode  de  Bolsi,  a  réussi  à  mettre  en  évi- 
ilence  des  éléments  ayant  tous  les  aspects  de  la  microglie,  dans  le  cœur 
et  dans  les  muscles  volontaires,  et  aussi  dans  la  musculature  vésicale 
du  lapin.  En  réalité,  on  a  voulu  considérer  ces  préparations  comme  un 
uppui  à  la  thèse  de  l’origine  conjonctive  de  cet  élément  de  soutien  du 
tissu  nerveux  :  mais  nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  arriver  à  cette 
conclusion,  car  il  est  évident  qu’il  n’est  pas  possible  de  juger  de  la  nature 
d  un  élément  ni  de  son  identité  d’avec  d’autres,  en  se  basant  uniquement 
sur  l’aspect  morphologique. 

Il  nous  suffit,  une  fois  de  plus,  d'avoir  attiré  l’attention  sur  les  possi- 
liilités  qu’ont  les  méthodes  pour  la  microglie  de  mettre  en  évidence  des 
éléments  sûrement  conjonctifs,  ce  qui  d’ailleurs,  à  notre  point  de  vue,  a 
une  importance  secondaire,  car  il  est  reconnu,  par  tous  les  observateurs, 
que  la  participation  de  la  microglie  dans  la  constitution  des  tumeurs  du 
système  nerveux  est  minime. 

En  définitive,  nous  voudrions  affirmer,  et  c’est  le  but  précis  que  nous 
poursuivons  dans  ces  pages,  que  lorsque  les  méthodes  classiques  d’im- 
Prégnation  métallique  sont  modifiées  de  façon  à  les  rendre  aptes  à  impré¬ 
gner  des  structures  protoplasmiques,  autrement  réfractaires  à  ces 
•uêmes  méthodes,  elles  perdent  leur  spécificité,  et  sont  alors  capables 
d  imprégner  des  éléments  conjonctifs,  reproduisant  tour  à  tour,  et  de 
lu  manière  la  plus  impressionnante,  les  caractères  morphologiques  des 
spongioblastes,  des  neurohlastes,  de  la  microglie  et  des  oligodendrocytes 
dans  le  sens  extensif  de  Hortega. 

On  doit  en  tirer  la  conséquence  que  l’application  de  ces  méthodes  dans 
1  étude  des  tumeurs  cérébrales  devra  être  faite  en  tenant  compte  des 
erreurs  d’interprétation  qu’elles  peuvent  déterminer  dans  le  jugement  de 
la  nature  des  éléments  imprégnés,  car  il  pourrait  se  faire  que  l’on  classe 
comme  des  cellules  gliales  ou  nerveuses,  prématurées,  des  éléments 
appartenant  à  la  série  conjonctive. 

Le  diagnostic  de  la  nature  des  tumeurs  cérébrales,  basé  seulement  sur 
les  méthodes  susdites,  est  par  conséquent  impossible  ou  du  moins  tout  à 
fait  problématique. 
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Addendum  à  la  séance  de  décembre. 


Algies  hémifaciales  survenant  par  crises,  accompagnées  de  con¬ 
tractures  à  topographie  faciale  et  rhyzomélique  chez  im  sujet 
atteint  d’hémiplégie,  d’hémianesthésie  et  d’hémianopsie  homo¬ 
latérales,  par  MM.  J.-A.  Barré  et  Kabaker  (de  Strasbourg)  et  Abel 
Charbonnel  (de  Nantes). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  sujet  qui  présente 
un  ensemble,  qui  nous  a  paru  curieux,  de  troubles  sensorio-sensitivo- 
moteurs  associés  à  des  crises  douloureuses,  atroces  de  la  face,  survenant 
par  accès  d’une  durée  de  plusieurs  jours  et  associés  à  des  contractures  de 
la  face  et  de  la  racine  des  membres  atteints  qui  annoncent  l’arrivée  des 
crises  et  dont  la  cessation  fait  prévoir  la  disparition. 

Voici  l’observation  du  malade  réduite  à  ce  qui  peut  intéresser  les 
phénomènes  spéciaux  dont  nous  nous  occupons. 

M.  Z...-E...,  58  ans,  nous  est  adressé  de  la  Clinique  médicale  B.  où  il  est  allé  consul¬ 
ter  pour  des  crises  très  pénibles  de  contracture  douloureuse  au  niveau  de  l’hémiface 
gauche  ayant  succédé,  il  y  a  trois  ans,  à' un  ictus  qui  a  laissé  d’importantes  séquelles  orga¬ 
niques  :  une  hémiplégie  avec  hémianesthésie  gauche,  accompagnée  d’hémianopsie  laté¬ 
rale  homonyme  du  même  côté.  A  son  arrivée  dans  le  service,  il  ne  souffre  pas.  Il  vient  à 
pied,  en  fauchant  de  la  jambe  gauche  ;  le  bras  gauche  est  étendu  le  long  du  corps  et 
reste  immobile  pendant  la  marche.  L’état  général  paraît  excellent,  et  le  malade,  dont  le 
psychisme  est  intact,  raconte  très  fidèlement  son  histoire. 

Le  début  des  accidents  remonte  à  3  ans  déjà.  Z...,  étant  alors  au  café',  a  subitement 
l’impression  d’un  éclair  devant  les  yeux  et  croit  qu’il  va  perdre  la  vue.  Devant  l’état 
syncopal  qu’il  présente,  ses  amis  l’aident  à  regagner  sa  demeure.  Dès  qu’il  arrive  chez 
lui,  il  se  met  au  lit  et  s’aperçoit  qu’il  ne  voit  plus  rien  dans  tout  le  champ  gauche  du  re¬ 
gard.  Puis  en  48  heures  s’installe  une  paralysie  sensitivo-motrice  gauche  très  accen¬ 
tuée. 

Depuis  lors,  après  une  période  de  15  jours  où  elle  était  restée  flasque,  l’hémiplégie 
a  très  vite  évolué  vers  la  contracture.  Quant  aux  troubles  visuels  et  Sensitifs,  ils  sont 
demeurés  stationnaires.  Mais  ce  ne  sont  pas  ces  phénomènes  qui  inquiètent  le  malade. 

Il  vient  en  effet  nous  consulter  pour  des  crises  douloureuses  de  l’hémiface  qui  coïn¬ 
cident  avec  une  recrudescence  des  contractures  au  niveau  de  tout  le  côté  malade  ;  ces 
crises  sont  apparues  six  semaines  après  l’ictus;  elles  se  sont  montrées  rebelles  à  toute , 
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thérapeutique  et  ne  font  qu’augmenter  île  fréquence  et  d'intensité.  Ayant  eu  l’occasion 
d’observer  plusieurs  de  ces  crises  qui  constituent  le  point  important  de  notre  obser¬ 
vation,  nous  les, décrirons  |ilus  loin  dans  un  chapitre  spécial. 

Ajoutons  enfin,  pour  être  complets,  que  le  malade  ne  présente  ni  céphalées  ni  vertiges, 
tln’a  pas  de  troubles  sphinctériens.  Rien  ne  mérite  d’être  signalé  dans  ses  antécé¬ 
dents. 


L'examen  neurologique,  pratiqué  dès  l’arrivée  du  sujet  dans  notre  service,  alors  qu’il 
^tait  en  période  de  calme, mat  en  évidence  des  signes  organiques  particulièrement  nets. 

Nous  trouvons  en  effet  : 

1°  Une  hémiplégie  gauche,  à  prédominance  brachiale, où  la  contracture  l’emporte  sur 
Je  déficit  moteur. 

Le  bras  est  le  plus  souvent  allongé  le  long  du  corps,  les  doigts  légèrement  fléchis  le 
pouce  en  adduction  ;  la  jambe  est  étendue  sur  le  plan  du  lit,  le  pied  en  varus  équin. 

La  température  est  abaissée  au  niveau  de  tout  le  côté  malade.  La  contracture  prédo- 
•'oineaux  deux  membres  sur  les  groupes  extenseurs.  La  mensuration  ne  montre  aucune 

amyotrophie. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  vifs  et  polycinétiques,  à  gauche,  tandis  que  les  abdo- 
oiinaux  et  crémastériens  sont  abolis.  Le  signe  de  Ijabinski  est  très  net. 

La  motilité  comme  la  force  segentaire  paraissent  surtout  limitées  au  membre  supé- 
■’ieur  et,  s’il  existe  une  chute  nette  et  verticale  du  bras  gauche,  les  différentes  épreuves 
propres  à  établir  le  déficit  moteur  du  membre  inférieur  (la  manœuvre  de  la  jambe  en 
particulier)  ne  se  montrent  que  faiblement  positives. 

A  la  face  on  observe  une  paralysie  faciale  gauche  de  type  central,  avec  réflexe  de 
Mac  Carthy  très  vif.  D’autre  part,  la  joue  gauche  est  rouge  el  chaude. 

2“  Un  hémi-sgndrome  sensitif  gauche  :  11  existe,  pour  les  sensibilités  tactile,  ther- 
'hique  et  douloureuse,  une  hypoesthésie  très  marquée,  voisine  le  plus  souvent  de  l’anes¬ 
thésie  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps.  Cette  anesthésie  s’étend  à  la  face,  à  la  cor- 
•rée  (anesthésie  cornéenne  gauche),  à  la  muqueuse  de  tout  le  côté  gauche  pour  la  joue,  la 
langue  et  le  voile  du  palais  ;  nous  n’avons  pas  pu  mettre  en  évidence  de  troubles  nets 
‘lu  goût.  La  limite  qui  sépare  la  zone  sensible  passe  .à  peu  près  exactement  par  la  moi¬ 
tié  du  corps. 

Ajoutons  enfin  que,  du  côté  gauche,  le  malade  ne  sent  pas  le  diapason  et  qu’il  ne 
perçoit  la  position  d’aucun  segment  du  corps.  Quant  à  la  sensibilité  douloureuse  du 
périoste  de  la  face,  elle  est  exactement  la  même  des  deux  côtés. 

Il  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  phonation  ni  de  la  déglutition.  L’hémivoile  gauche 
est  un  peu  abaissé,  mais  se  contracte  bien.  La  langue  est  symétrique  ;  les  réflexes  vélo- 
Palatin  et  pharyngé  sont  conservés. 

Le  psychisme  du  malade  est  parfaitement  normal  ;  il  n’existe  pas  trace  d’aphasie 
hi  d’apraxie. 

M.  le  pr  Weill  a  contrôlé  l’existence  de  Vhémianopsic  latérale  homnngmc  gauche.  Le 
lond  d’œil  est  normal  et  la  motilité  oculaire  n’est  pas  touchée. 

Ajoutons  que  le  B.-W.  est  négatif  dans  le  sang  ;  que  l’azotémie  est  de  0  gr.  36  et  qu’une 
fixploration  vestibulaire  instrumentale  n’a  guère  montré,  en  dehors  de  seuils  égaux  et 
sensiblement  normaux  des  deux  côtés,  qu’une  absence  presque  complète  de  vertiges 
après  les  différentes  épreuves.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  aboli  des  deux  côtés. 

Tel  est  le  malade  en  dehors  de  ces  crises  douloureuses  que  nous  allons  mainte- 
hant  décrire. 


Description  des  crises  douloureuses.  —  Lorsque  le  sujet  va  souffrir,  il  en 
®st  averti  le  matin  au  réveil,  par  une  contracture  très  spéciale  intéressant 
certains  territoires  de  la  moitié  gauche  du  corps  : 

1°  La  face,  dont  tous  les  traits  sont  alors  tirés  vers  la  gauche,  ce  qui 
inverse  l’asymétrie  habituelle  due  à  l’hémiplégie  faciale  ; 

2°  Les  muscles  de  la  racine  du  bras  et  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 


156 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Le  deltoïde  devient  dur  et  le  tendon  du  grand  pectoral  dessine  un  vigou¬ 
reux  relief,  ainsi  que  le  demi-tendineux  de  la  cuisse. 

A  cet  état  très  particulier,  désagréable  uniquement  par  la  sensation  de 
tension  qui  l’accompagne,  Z...  sait  tout  de  suite  que  les  douleurs  sont  pro¬ 
ches.  Certaines  fois  d'ailleurs,  il  lui  arrive  de  les  prévoir  avant  toute  con¬ 
tracture,  car  il  a  remarqué  qu’elles  succèdent  souvent  à  un  changement  de 
temps,  à  une  contrariété,  à  une  colère.  Elles  apparaissent  en  effet  bien¬ 
tôt  après,  en  dehors  de  tout  mouvement  susceptible  de  les  déclancher,  et 
restent  absolument  localisées  à  l’hémiface  gauche,  au  niveau  d’une  zone 
allant  de  la  fosse  temporale  à  la  région  sous-orbitaire  sur  la  largeur  d’un 
pouce  environ.  Elles  sont  extrêmement  pénibles.  Le  malade  nous  raconte 
qu’il  ressent  dans  la  joue  une  impression  de  tension  brûlante  insuppor¬ 
table,  «  absolument,  dit-il,  comme  si  c’était  un  abcès  sur  le  point  de  cre¬ 
ver  ».  Elles  s’accompagnent  d’une  grande  anxiété,  d’un  brouillard  devant 
l’œil  gauche,  de  troubles  gastro -intestinaux  avec  diarrhée.  Mais  on  ne 
note  pas  de  larmoiement,  d’hypersalivation  ni  d’enchifrènement.  D’au¬ 
tre  part,  pendant  tout  le  temps  où  elles  durent,  elles  restent  strictement 
localisées  à  la  zone  décrite  plus  haut  et  ne  diffusent  pas. 

Ces  crises  sont  uniquement  diurnes  et  durent  chaque  fois  une  heure 
environ.  Elles  cessent  alors  et  Z. ..est  tranquille  pour  une  heure  ou  deux 
puis  elles  reviennent  pour  durer  le  même  temps  et  toujours  avec  les 
mêmes  caractères.  Ce  cycle  dure  1,  2  ou  3  jours,  l’intensité  des  phéno- 
nomènes  diminuant  d’ailleurs  progressivement  à  mesure  que  le  temps 
s’écoule.  Bientôt  la  contracture  de  la  face,  du  grand  pectoral  et  des  mus¬ 
cles  de  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  qui  a  persisté  depuis  le  début  de 
l’accès  et  n’a  pas  cédé,  même  dans  les  phases  de  calme,  disparaît.  Désor¬ 
mais  le  malade  sait  que  la  crise  est  terminée.  Il  présente  une  abondante 
sudation  de  tout  le  côté  gauche  et  se  sent  parfaitement  bien.  Mais  cette 
nouvelle  période  de  rémission  ne  sera  que  de  courte  durée  et  n’excède 
pas  quelques  jours,  surtout  depuis  ces  derniers  temps. 

Si  on  l’examine  pendant  qu  i!  souffre,  on  voit  un  sujet  anxieux  qui  ne  cesse 
de  geindre.  Toute  la  région  sous-orbitaire  gauche  est  rouge  et  chaude. 
Les  téguments  y  sont  infiltrés.  Il  n’y  a  pas  de  modifications  du  pouls 
ni  de  la  respiration,  pas  non  plus  de  syndrome  de  Claude  Bernard-Hor- 
ner.  La  pupille  gauche  reste  même  plus  grande  que  la  droite.  La  pres¬ 
sion  au  point  d’émergence  du  nerf  sous-orbitaire  gauche  paraît  plus 
douloureuse  qu’à  droite.  Mais  ce  qu’il  y  a  de  plus  marquant,  c’est  l’ap¬ 
parition  de  crises  de  contracture  débutant  à  la  face  et  se  généralisant  à 
tout  le  côté  gauche. 

A  la  face,  on  voit  des  contractions  cloniques  très  rapides  de  l’orbicu- 
laire  des  paupières  bientôt  suivies  d’une  phase  tonique  qui  ferme  l’œil 
gauche,  tandis  que  toute  l’hémiface  gauche  est  tirée  en  haut  et  en  dehors. 
A  ce  moment,  l’avant-bras  gauche  se  met  lentement  en  pronation,  puis 
se  fléchit  sur  le  bras  d’un  mouvement  très  lent  et  continu,  tandis  que 
le  membre  inférieur,  lorsque  le  malade  est  assis,  se  met  en  extension. 
Au  bout  de  quelques  secondes,  cet  accès  de  contracture  paroxystique 
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«ède  pour  reprendre  quelques  instants  plus  tard,  et  cela  pendant  toute  la 
durée  de  la  crise  douloureuse  de  la  face.  Entre  les  crises  douloureuses, 
il  ne  persiste  que  le  fond  de  contracture  décrit  plus  haut  qui  annonce  au 
malade,  dès  qu’il  apparaît,  que  la  douleur  est  proche,  et  dès  qu’il  disparaît, 
qu  elle  va  bientôt  cesser  aussi. 

Au  cours  de  ces  accès  de  contracture  paroxystique  qui  coïncident 
avec  les  atroces  douleurs  faciales,  le  sujet  angoissé  porte  souvent  avec 
précipitation  la  main  droite  saine  sur  la  joue  gauche  et  frotte  avec  une 
véritable  frénésie  la  zone  sensible  comme  pour  éteindre  la  brûlure  qu'il  y 
ressent. 

Signalons  enfin  qu’à  ce  moment  M.  Z...,  s’il  se  lève,  ne  peut  garder  son 
équilibre  qui  est  normal  en  période  de  calme.  Même  lorsque  ses  pieds 
restent  un  peu  écartés,  il  tombe  alors  en  arrière. 

Telles  sont  les  crises  douloureuses  dont  souffre  à  certaines  périodes 
M.  Z... 

Par  certains  de  leurs  caractères,  elles  ressortissent  au  groupe  des 
^ynpathalgies  faciales  et  constituent  un  bon  exemple  du  type  central  de 
ces  sympathalgies. 

La  coexistence,  au  moment  des  crises  douloureuses,  de  contractions 
cloniques  des  muscles  delà  face  les  rapproche  étroitement  du  ticdoiilou- 
l'eux  de  la  face  qui  a  été  presque  toujours  considéré  comme  lié  à  une 
cause  périphérique,  ce  qui  ne  peut  être  soutenu  ici. 

Par  ailleurs,’  certains  éléments  pourraient  porter  à  rattacher  ces  dou¬ 
leurs  an  syndrome  thalamique,  mais  les  caractères  paroxystiques,  leur  séda- 
hon  forte  et  parfois  prolongée  entre  les  crises  les  en  éloignent  nette- 
'  ment. 


Les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  poursuivies  jusqu’à 
Wïaintenant  ne  nous  ,  ont  pas  permis  de  trouver  dans  la  littérature  une 
<lescription  de  crises  semblables  à  celles  que  nous  venons  de  décrire. 
Nous  avons  donc  jugé  utile  de  vous  les  faire  connaître. 

Comment  avons-nous  tendance  à  les  interpréter  ?  En  nous  rappelant 
^lu’elles  ont  débuté  quelque  temps  après  l’établissement,  non  brusque 
•Mais  rapidement  progressif  (à  la  suite  d’un  ictus)  d’une  hémiplégie  et 
*1  une  hémianesthésie  gauche  associée  à  une  hémianopsie  latérale  homo- 
•lyme  du  même  côté,  nous  sommes  portés  à  penser  que  la  lésion  qui  les 
U  causées  siège  au  voisinage  du  carrefour  sensitif  et  que  cette  lésion  s’est 
développée  d’arrière  en  avant  (du  fait  de  la  précession  de  l’hémianopsie 
^ur  les  autres  troubles).  Nous  pensons  que  le  thalamus  n’a  pas  été  direc¬ 
tement  intéressé,  ou  seulement  dans  une  faible  partie  de  sa  grande  éten¬ 
due,  car  le  syndrome  si  parfaitement  décrit  par  Dejerine  et  Roussy  ne  se 
retrouve  pas  chez  notre  malade  qui  n’a  ni  douleur  constante  dans  les 
■membres  atteints,  ni  hyperthermie  de  ces  membres,  ni  prédominance  de 
^  anesthésie  profonde.  Peut-être  s’agit-il  d’une  lésion  développée  dans  le 
carrefour  sensitif  et  ayant  évolué  en  dedans  vers  l’hypothalamus,  entre 
la  zone  inférieure  du  thalamus  et  le  départ  des  connexions  du  noyau 
rouge  avec  les  centres  supérieurs.  La  pulsion  en  arrière  observée  au 
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moment  des  crises  peut  être  considérée  comme  une  des  bases  de  cette 
opinion,  et  indiquer  la  participation  de  certaines  des  voies  sus-rubriques 
de  l’équilibration .  D’autre  part,  l’hyperthermie  ordinaire  et  la  rougeur 
de  l’hémiface  gaucbe,  siège  des  douleurs,  conduisent  à  l’idée  d’une  at¬ 
teinte  partielle  du  thalamus  ou  des  voies  sensitives  qui  y  arrivent. 

Ce  n’est  là  évidemment  qu’un  diagnostic  topographique  approché,  et 
chacun  sait  avec  quelle  prudence  on  doit  encore  disposer  -^n  l’absence 
de  documents  anatomopathologiques  —  de  cette  région  ÿypothalamique 
toujours  en  instance  du  procès  de  révision  qui  lui^ut  intenté  par 
MM.  Souques,  Crouzon  et  Ivan  Bertrand.  i 

Nous  croyons  enfin  qu’il  s'agit  de  crises  dues  à  ujffi  lésion  irritative, 
intéressant  à  la  fois  les  fibres  qui  aboutissent  à  la  fare  gauche  et  à  la  ra¬ 
cine  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Cette  togographie  rhgzoméli- 
qiie  des  contractures  qui  précèdent  la  venue  et  la  disparition  des  crises  est 
encore  assez  spéciale  pour  que  nous  la  mentionnions  à  une  époque  où  cer¬ 
tains  états  musculaires  encore  incompris  jusqu’à  ce  jour,  et  à  disposition 
rhyzomélique  également,  sont  rapportés  à  des  lésions  qui  se  trouveraient 
justement  dans  le  diencéphale,  à  l’époque  aussi  où  l’on  commence  à  sé¬ 
parer  dans  le  thalamus  des  champs  en  rapport  avec  telle  ou  telle  topo¬ 
graphie  cutanée  ou  viscérale. 

Hémiplégie  spasmodique  de  l’adulte  avec  atrophie  musculaire  tar¬ 
dive  considérable.  Contribution  à  l’étude  pathogéniques  des 
atrophies  musculaires  de  l’hémiplégie  cérébrale  de  l’adulte),  par 
MM.  Raymond  Garcin,  M.  Deparis  et  Hadji-Dimo.  {Présentation  de 
matade  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  6  juin  1935.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  soulève  un 
vieux  mais  toujours  vivant  problème  de  la  pathologie  nerveuse,  celui  des 
atrophies  musculaires  d’origine  cérébrale.  Charcot  le  premier  en  posa  les 
données  cliniques  et  pathogéniques.  Un  nombre  important  de  travaux  se 
sont  attachés,  depuis,  à  le  résoudre,  mais  la  solution,  il  faut  le  reconnaître, 
reste  toujours  en  suspens,  aucune  des  explications  proposées  jusqu’ici  ne 
pouvant  embrasser  la  généralité  des  faits.  Peut-être  n’est-il  pas  inutile  à 
l’occasion  de  cet  hémiplégique,  dont  l’amyotrophie  est  considérable,  de  rap¬ 
peler  rapidement  les  éléments  du  problème  que  posent  toujours  ces  atro¬ 
phies  musculaires  d’origine  centrale,  problème  qui  connut  récemment  un 
regain  d’intérêt  avec  les  travaux  des  auteurs  américains  sur  l’amyotrophie 
d’origine  pariétale. 

Cet  homme  de  38  ans  a  fait,  il  y  a  5  ans,  une  hémorragie  méningée  qui 
laissa  pour  séquelles  une  hémiplégie  gauche  très  spasmodique  et  des 
crises  épileptiques  tenaces.  Dix-huit  mois  après  l’installation  de  l’hémi¬ 
plégie,  la  fonte  musculaire  du  côté  paralysé  semble  avoir  déjà  été  remar¬ 
quée.  Actuellement,  l’atrophie  musculaire  diffuse  et  globale  du  côté  para¬ 
lysé  est  si  sévère  qu’on  ferait  de  loin  et  à  première  vue  le  diagnostic 
d’hémiplégie  cérébrale  infantile  (fig.  1  et  2). 
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^bservalion.  —  M.  Leteb.  Charles,  38  ans,  est  entré  en  1933  au  service  de  Réserve  de 
%'pêtrière  pour  une  liémiplégie  gauche,  vieille  déjà  de  trois  ans.  Le  12  décembre  1930, 
ce  j'êune  entraîneur  de  chevaux  de  course  fut  frappé,  en  parfaite  santé,  d’un  ictus  qui 
le  plongea  pendant  plusieurs  jours  dans  le  coma.  Deux  ponctions  lombaires  montrèrent 
1  existence  d’une  hémorragie  méningée.  Lorsque  le  malade  reprit  connaissance  il  était 
Irappé  d’une  hémiplégie  gauche.  Un  traitement. antisyphilitique  fut  institué  (et  pour¬ 
suivi  les  années  suivantes),  bien  que  vingt-six  réactions  de  Wassermann  pratiquées  dans 
les  multiples  hôpitaux  où  il  n’a  cessé  de  séjourner  depuis,  se  soient  montrées  négatives. 
Disons  tout  de  suite  que  le  malade  ne  présente  aucun  stigmate  de  syphilis  acquise  ou 
héréditaire.  Six  mois  après  l’hémorragie  méningée,  le  malade  présenta  pour  la  première 
lois  des  crises  d’épilepsie  généralisée  typique  avec  morsure  de  la  langue  et  perte  des 
urines,  crises  qui  se  répètent  encore  tous  les  2  mois. 

Le  malade  présente  actuellement  une  hémiplégie  gauche  en  eontraclure  marquée,  inté¬ 
ressant  au  même  degré  le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur,  respectant  la  face 
qui  est  à  peine  atteinte.  On  est  frappé  d’emblée  par  Vinlensilé  de  l'atrophie  musculaire 
pour  une  hémiplégie  de  l’adulte.  Le  malade  ne  peut  guère  préciser  la  date  d’apparition 
he  l’amyotrophie.  Cependant  18  mois  après  l’installation  de  l’hémiplégie,  les  médecins 
qui  l’examinèrent  auraient  noté  déjà  l’importance  de  la  fonte  musculaire. 

L’hémiplégie  frappe  globalement  les  deux  membres,  la  paralysie  prédominant  surtout 
uux  extrémités.  Tout  mouvement  volontaire  des  doigts  et  du  poignet,  tout  mouvement 
'les  orteils,  de  même  que  la  flexion  dorsale  du  pied  sont  impossibles.  La  paralysie  s’ag¬ 
grave  d’une  contracture  intense,  du  type  classique,  c’est-à-dire  en  flexion  au  membre 
supérieur,  en  extension  au  membre  inférieur.  Le  pied  est  en  outre  déformé  en  varus 
ùquin  (fig.  i).  Cette  contracture  s’accompagne  de  clonus  d’une  exceptionnelle  intensité 
uu  niveau  de  la  rotule  et  surtout  au  niveau  du  poignet.  Pas  de  clonus  du  pied  du  fait 
>ie  la  contracture  en  varus  équin.  Le  clonus  du  poignet  est  inépuisable  et  si  marqué  à 
certains  moments  qu’il  pourrait  en  imposer  pour  une  épilepsie  partielle  continue,  mais 
n’en  est  rien,  car  il  suffit  de  modifier  passivement  l’attitude  du  poignet  pour  le  faire 
Cesser  lorsqu’il  s’est  déclenché. 

La  face  au  repos  ne  montre  aucune  contracture  ni  aucune  déviation  des  traits,  mais 
lorsque  le  malade  parle,  ou  que  la  mimique  émotionnelle  entre  en  jeu,  on  note  une  asy- 
ùiétrie  nette  des  traits,  surtout  au  niveau  de  la  bouche.  Les  réflexes  tendineux  du  côté 
gauche  sont  très  exagérés.  Il  existe  à  gauche  un  signe  de  Babinski  très  net.  Le  réflexe 
cutané  plantaire  droit  se  fait  en  flexion.  Le  réflexe  cutané  abdominal  gauche  est  aboli 
olors  que  le  droit  est  normal.  La  sensibilité  du  côté  gauche,  paratysé,  est  nettement  per¬ 
turbée.  Le  tact,  la  piqflre,  le  pincement,  le  chaud,  le  froid  sont  perçus  de  façon  très 
omoindrie  dans  la  moitié  gauche  du  corps  de  même  que  la  sensibilité  vibratoire.  It 
'‘-xiste  une  abotition  comptète  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognostique  du  côté  gauche. 
Le  malade  ne  peut  identifier  en  particulier  aucun  objet  placé  dans  la  paume  de  sa  main 
touche,  lors  même  qu’il  peut  en  épouser  les  contours  avec  ses  doigts. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  montre  une  légère  inégalité  pupillaire,  la  pupille  gauche 
étant  plus  grande  que  la  droite.  A  part  le  facial,  les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux. 

É' atrophie  muscutaire  est  considérable  et  frappe  tout  le  côté  gauche  non  seulement  au 
hiveau  des  membres  mais  également  au  niveau  des  muscles  cervico-scapulaires  et  thora¬ 
ciques.  La  face  elle-même,  nous  le  verrons,  n’est  pas  épargnée. 

Les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  nettement  atrophiques  du  côté  gauche. 
L  avant-bras  gauche  dans  son  diamètre  maximum  mesure  22  cm.  5,  alors  que  la  région 
symétrique  sur  le  bras  droit  rhesure  25  cm. 

Au  niveau  du  bras  les  différences  sont  encore  plus  appréciables.  A  15  cm.  de  l’olécrâne, 
le  bras  gauche  a  une  circonférence  de  22  cm.,  alors  qu’elle  est  de  27 cm.  à  droite.  A  20cm. 
>le  l’olécrane,  le  bras  gauche  a  une  circonférence  de  21  cm.,  alors  qu’à  droite  elle  estde 
cm.  5,  soit  6  cm.  5  de  différence.  Le  deltoïde,  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  le  tra- 
Pêze,  le  rhomboïde  sont  très  atrophiés  (fig.  2).  Le  grand  pectoral  et  tous  les  muscles  de 
1®  paroi  thoracique  sont  atrophiés  à  gauche,  réalisant  une  asymétrie  nette  du  thorax 
(Wg.  1).  L’atrophie  frappe  durement  de  même  le  membre  inférieur  qu’elle  atteint  surtout 
®  la  cuisse.  A  30  cm.  de  la  rotule,  la  circonférence  de  la  cuisse  mesure  à  gauche  43  cm. 
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Pt  à  droite  48  cm.,  soit  5  ceniimèlres  de  différence.  De  même,  o  20  cm.  de  la  rotule,  on  re¬ 
trouve  la  même  différence  de  5  cm.  (à  gauche  39  cm.,  à  droite  44  cm.).  Au  niveau  du 
tendon  quadricipital  au  ras  de  la  rotule,  les  chiffres  sont  à  peu  près  identiques  :  30,5  à 
gauche  contre  31  cm.  à  droite.  Au  niveau  du  mollet,  l’atrophie  encore  nette  est  cependant 
moins  marquée  qu’à  la  cuisse  (29  cm.  à  gauche  contre  31  à  droite,  pour  la  plus  grande 
circonférence). 

Nulle  pari  il  n'existe  de  fibrillations  musculaires,  sauf  au  niveau  des  muscles  périsca- 
pulaires,  mais  il  existe  à  ce  niveau  une  légère  ankylosé  de  l’articulation scapulo-humé- 


rale  (sans  que  la  radiographie  montre  aucun  processus  anormal)  et  le  processus  articu¬ 
laire  sous-jacent  suffit  sûrement  à  expliquer  ces  fibrillations  très  localisées. 

L’aspect  de  la  face  est  très  particulier,  car  le  processus  atrophique  y  a  laissé  également 
son  empreinte,  non  seulement  par  un  aplatissement  des  traits  et  des  reliefs  musculaires. 
d’autant  plus  appréciable  que  le  sujet  est  maigre,  mais  encore  par  un  aspect  luisant 
parcheminé,  atrophique  des  téguments  dont  les  rides  normales  sont  moins  accusées.  Le 
jili  de  la  peau  saisie  entre  deux  doigts  au  niveau  de  la  face  est  à  gauche  trop  mince  et 
trop  souple,  d’une  autre  étoffe,  pourrait-on  dire,  que  celle  du  côté  droit  de  la  face. 

Le  système  pileux,  les  dents,  la  texture  radiographique  des  os  des  membres  et  de  la 
face  ne  montrent  aucune  asymétrie  décelable.  La  langue  en  particulier  ne  montre  au¬ 
cune  atrophie.  11  existe  une  déviation  légère  de  la  luette  vers  le  côté  droit  sans  amincisse¬ 
ment  appréciable  de  l’arc  vélo-palatin  gauche. 
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Perlurbalions  sympathiques.  —  Les  réflexes  pilo-moteurs  sont  normaux  etl’horripila- 
tion  est  absolument  symétrique  des  2  côtés.  11  existe  une  hypothermie  déjà  nettement 
appréciable  au  palper.  Elle  est  d’un  degré  au  moins,  ainsi  que  le  montre  l’exploration 
thermométrique  locale.  Cette  asymétrie  s’accuse  après  épreuve  du  bain  froid(30'>2à 
gauche  contre  32  à  droite)  et  s’annule  immédiatement  après  épreuve  du  bain  chaud 
(34'>6  à  gauche  contre  34‘>5  à  droite)  pour  réapparaître  quelques  minutes  après  (32<>8  à 
gauche  contre  33'>8à  droite). 

L’étude  de  ia  vaso-motricité  a  été  poursuivie  pendant  de  longues  semaines  à  l’effet 
d’établir  si  une  anomalie  particulière  pouvait  être  mise  en  évidence  dans  les  réactions 
du  côté  paralysé.  La  courbe  oscillométrique  aux  membres  supérieurs  a  été  établie  à 
plusieurs  jours  ou  semaines  d’intervalle.  Elle  ne  nous  a  montré  qu’une  réduction  de 
l’amplitude  oscillométrique  du  côté  paralysé.  Après  épreuve  du  bain  froid  les  deux 
courbes  s’aplatissent,  tout  en  gardant  les  mêmes  rapports.  De  même,  après  épreuve 
du  bain  chaud,  l’augmentation  de  hauteur  des  2  courbes  témoigne  là  encore  d’un  syn¬ 
drome  de  vaso-constriction  du  côté  malade.  Ce  qu’il  faut  peut-être  signaler  de  cette'étude 
longuement  poursuivie,  c’est  l’instabilité  des  amplitudes  oscillatoires  selon  les  jours  — 
toutes  choses  égales  par  ailleurs  —  et  cela  aussi  bien  du  côté  sain  que  du  côté  paralysé. 
Au  niveau  de  la  jambe  la  comparaison  des  courbes  oscillométriques  donne  dans  l’en¬ 
semble  les  mêmes  résultats.  Au  total,  il  s’agit  d’un  syndrome  ftypoiftemigue  selon  la  clas¬ 
sification  de  Perisson  avec  abaissement  de  la  température,  hypotension  artérielle, 
exagération  de  l’asymétrie  vaso-motrice  sous  l’influence  des  bains  chauds  et  surtout  du 
bain  froid. 

Examens  électriques.  Pratiqués  par  le  D”  Pierre  Mathieu  au  Laboratoire  d’Electro- 
togie  de  la  Salpêtrière,  les  examens  électriques  des  muscles  du  côté  paralysé  et  atro¬ 
phique  ne  montrent  aucune  modification  des  réactions  qualilaliues  de  la  contraction.  11 
h’y  a  en  particulier  nulle  part  de  lenteur  au  courant  galvanique.  Il  n’existe  donc  nulle 
part  les  stigmates  électriques  d’une  lésion  périphérique  en  évolution.  L’étude  de  quel¬ 
ques  chronaxies  met  en  évidence  les  modifications  légères  ci-dessous  : 

Deltoïde  0(i24  ;  biceps  0a08  (normale  0a08  à  0al6)  ;  rond  pronateur  0ct16  (normale 
0a20  à  0a36).  Il  faut  tenir  compte  de  plus  dans  l’appréciation  de  l’augmentation  de 
la  chronaxie  dans  le  deltoïde  de  l’existence  chez  ce  malade  de  fibrillations  dans  ce 
niusclè,  le  processus  dégénératif  et  fibrillaire  paraissant  êtrepour  une  part  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’arthropathie  ankylosante  sous-jacente. 

Res  crises  épileptiques.  Six  mois  après  l’installation  de  l’hémorragie  cérébro-méningée 
qui  laissa  l’hémiplégie  gauche  pour  séquelle,  le  malade  présenta  des  crises  épileptiques 
Qénéralisées  qui  n’ont  guère  cessé  depuis,  se  rapprochant  ou  s’éloignant  les  unes  des 
autres,  selon  les  années  et  en  dépit  du  traitement  gardénalique.  Le  malade  présentant 
encore  une  crise  tous  les  mois  ou  les  2  mois,  nous  faisons  pratiquer  sur  le  conseil  de  notre 
Maître  M.  Guillain  une  trépanation  exploratrice  de  l'hémisphère  droit.  Celle-ci  pratiquée 
par  M.  Petit-Dutâillis  montra  que  la  dure-mère  n’est  pas  tendue.  A  l'ouverture  de  celle- 
ci  on  constate  que  toutes  les  circonvolutions  visibles  (par  la  large  trépanation  fronto- 
Pariéto-temporale  droite)  présentent  un  aspect  congestif  tout  à  fait  anormal  avec  par 
places  des  granulations  sur  les  leptoméninges  et  quelques  traînées  blanchâtres.  Il 
n.  existe  pas  de  trace  d’hématome  de  la  convexité.  On  suture  la  dure-mère  par  points 
séparés  à  la  soie  et  on  remet  en  place  le  volet  osseux.  Suites  opératoires  normales.  Le 
malade  est  ensuite  soumis  à  la  radiothérapie  de  l’hémisphère  droit.  Par  la  suite  les  crises 
se  sont  très  nettement  espacées  et  ne  se  reproduisent  plus  que  très  rarement. 


En  résumé,  hémiplégie  gauche  en  contracture  marquée  frappant  au 
même  degré  le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur,  accompagnée 
de  troubles  sensitifs  avec  prédominance  marquée  sur  le  sens  des  attitudes 
le  sens  stéréognostique,  de  troubles  vaso-moteurs  sans  particularité 
notable,  et  surtout  suivie  d’une  amyotrophie  sévère  frappant  non  seule¬ 
ment  les  membres  mais  encore  la  ceinture  cervico-scapulo-thoracique  et 
bevde  neoroloqique,  T.  65,  n“  1,  janvier  1936.  11 
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les  pectoraux.  La  face  elle-même  n’est  pas  épargnée  Les  masses  musculo- 
graisseuses  de  la  joue  gauche  sont  affaissées,  la  peau  du  visage  est  à  gau¬ 
che  trop  lisse  et  trop  fine,  et  si  on  la  pince,  en  particulier,  entre  le  pouce  et 
l’index,  le  pli  est  plus  mince  et  plus  souple  (d’une  autre  étoffe  pourrait-on 
dire)  que  du  côté  opposé.  Ajoutons  enfin  que  l’étude  qualitative  des  réac¬ 
tions  électriques  au  niveau  des  muscles  atrophiés  ne  montre  aucune  modi¬ 
fication,  ainsi  qu’il  est  de  règle  dans  les  atrophies  d'origine  centrale.  Cette 
hémiplégie  si  durement  amyotrophique  apparut  à  la  suite  d’un  ictus  avec 
hémorragie  méningée  vérifiée  par  la  ponction  lombaire.  Elle  s’accompa¬ 
gne  encore  de  crises  d’épilepsie  généralisée,  en  rétrocession  nette  depuis 
une  large  trépanation  exploratrice  fronto-pariétale  droite  suivie  de  radio¬ 
thérapie,  exploration  qui  révéla  un  aspect  congestif  tout  à  fait  anormal  des 
circonvolutions  visibles,  avec  par  places  des  traînées  blanchâtres.  S’il  est 
loisible  ici  d’admettre  une  lésion  cortico-sous-corticale,  que  suggèrent  évi¬ 
demment  certaines  des  particularités  cliniques  de  cette  hémiplégie  (hémor¬ 
ragie  méningée  abondante,  crises  comitiales  consécutives,  aspect  anormal 
des  circonvolutions  à  l’intervention  chirurgicale),  nous  ne  saurions 
toutefois  l'affirmer.  Si  les  troubles  sensitifs  peuvent  encore  plaider  dans 
ce  sens,  nous  savons  trop  par  ailleurs  combien  il  serait  imprudent  de  se 
baser  sur  eux  seuls  pour  établir  avec  certitude  le  diagnostic  différentiel 
entre  un  syndrome  capsulo-tlialamique  et  un  syndrome  pariéto-rolandique, 
pour  affirmer  ici  la  topographie  des  lésions  en  cause. 

Quel  que  soit  d’ailleurs,  dans  ce  cas,  le  siège  anatomique  exact  de  la  lé¬ 
sion,  l’intensité  et  la  diffusion  de  l’atrophie  musculaire,  chez  cet  hémiplé¬ 
gique  en  contracture,  constituent  le  fait  saillant  de  son  observation.  Nous 
ne  les  avons  jamais  rencontrés  à  ce  degré  dans  l’hémiplégie  cérébrale 
acquise  de  l’adulte. 

La  fréquence  des  atrophies  musculaires  au  cours  de  l’hémiplégie  de 
l’adulte  est  d’ailleurs  diversement  appréciée  par  les  auteurs.  Pour  cer¬ 
tains  d'entre  eux,  l’atrophie  musculaire  est  très  fréquente  dans  l’hémiplé¬ 
gie  cérébrale  de  l’adulte,  pour  d’autres  elle  est  au  contraire  relativement 
rare.  A  ce  point  de  vue  il  importe  de  signaler  que  tout  dépend  évidem¬ 
ment  du  critère  d’appréciation  de  ces  atrophies.  Si  l’on  tient  compte,  cen¬ 
timètre  en  main  de  différences  de  l’ordre  de  un  ou  deux  centimètres  pour 
prononcer  le  mot  d’atrophie,  il  n'est  pas  douteux  que  ces  atrophies  «  de 
mensuration  »  doivent  être  très  fréquentes,  sinon  constantes.  A  ce  degré 
elles  n’offrent  d’ailleurs  que  peu  d’intérêt,  car  il  n’est  peut- être  pas  sûr  que 
l’impotence  fonctionnellene  soitpas  suffisante  pour  les  expliquer  en  grande 
partie.  De  même  si  l’on  fait  entrer  dans  le  groupe  des  atrophies  muscu¬ 
laires  de  l’hémiplégie  les  amyotrophies  périarticulaires  et  localisées,  se¬ 
condaires  à  une  arthropathie  ou  une  ankylosé  sous-jacente,  et  pour  les¬ 
quelles  le  mécanisme  articulaire  et  réflexe  a  bien  été  élucidé  par  Charcot 
et  ’V’ulpian,  il  est  non  moins  douteux  que  le  nombre  des  atrophies  muscu¬ 
laires  est  relativement  grand  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte.  Mais  si  l’on 
s’arrête  au  groupe  de  faits,  dont  nous  venons  de  rapporter  un  saisissant 
exemple,  où  l’atrophie  est  massive  et  diffuse,  s’imposant  de  loin  et  à  pre- 
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mière  vue,  on  peut  assurer  sans  conteste  que  leur  rareté  est  grande,  beau¬ 
coup  plus  grande  encore  que  les  cas  d’amyotrophie  localisée  aux  petits 
muscles  de  la  main  ou  à  un  segment  de  membre  et  appréciables  du  pre¬ 
mier  coup  d'œil,  comme  on  en  rencontre  encore  de  temps  à  autre,  mais 
pas  aussi  fréquemment  que  ne  l’ont  écrit  certains  auteurs. 

A  voir  ce  malade  chez  qui  l’hémiplégie  est  aussi  durement  amyotrophi¬ 
que,  on  ne  peut  se  défendre  de  l'impression  que  —  bien  qu’il  n’existe  certai¬ 
nement  pas  des  centres  et  des  voies  trophiques  au  sens  anatomique  où 
Samuel  l'entendait  —  le  cerveau  possède  une  influence  trophique  certaine 
sur  les  muscles  qu’il  anime.  Ce  sont  de  pareils  faits  qui  viennent  poser  à 
nouveau  de  façon  saisissante  le  problème  déjà  bien  vieux  des  atrophies 
d’origine  cérébrale. 

Signalées  par  Hall,  Todd,  Roinherg,  les  atrophies  musculaires  des  hé¬ 
miplégiques  furent  surtout  étudiées  par  Charcot  qui  vit  dans  la  sclérose 
descendante  du  faisceau  pyramidal,  et  l’atteinte  secondaire  des  cellules 
delà  corne  antérieure  de  la  moelle,  la  raison  anatomique  de  l’amyotrophie. 
Ses  constatations  furent  confirmées  par  Hallopeau,  Leyden,  Pitres  et 
Brissaud.  Cette  théorie  satisfaisait  l’esprit  puisqu’elle  rejoint  une  donnée 
sûre,  à  savoir  l’atrophie  musculaire  qui  fait  suite  aux  lésions  du  neurone 
périphérique.  Mais  bientôt  de  nouvelles  observations  anatomiques  de¬ 
vaient  montrer  que  ces  lésions  médullaires  secondaires  n’étaient  pas 
constantes  (Babinski,  Quincke,  Eisenlohr,  Borgherini)  et  c’est  vers  une 
altération  dynamique  des  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  que 
l’explication  fut  dès  lors  cherchée  Babinski  devait  incriminer  ce  facteur 
dynamique  et  montrer  en  même  temps  la  réalité  clinique  des  amyotrophies 
au  cours  des  paralysies  hystériques.  Dejerine  pensa  trouver  l'explication 
des  amyotrophies  dans  certaines  lésions  dégénératives  des  nerfs  du  terri¬ 
toire  correspondant,  lésions  périphériques  retrouvées  par  lui  dans  cer¬ 
tains  cas.  Roth  et  Monratow  considérèrent  l’atrophie  comme  étant  sous  la 
dépendance  des  troubles  circulatoires  engendrés  par  l’atteinte  de  centres 
vaso-moteurs  encéphaliques.  Joffroy  et  Achard,  à  l’occasion  de  deux  ob¬ 
servations,  concluaient,  dans  une  revue  critique,  en  faveur  d’un  rapport 
étroit  entre  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  et  la  contracture  d’une  part 
®t  l’amyotrophie  d’autre  part.  Pour  ces  auteurs,  la  lésion  cérébrale  pro¬ 
duit  une  irritation  dynamique  qui  retentit  sur  la  moelle,  les  cellules 
de  la  corne  antérieure,  en  engendrant  d’abord  la  contracture  et  secon¬ 
dairement  l'amyotrophie  par  épuisement  de  ces  cellules.  Quincke  en 
arriva  cependant  à  admettre  l’existence  de  centres  trophiques  cérébraux, 
pans  un  important  mémoire  il  souligne  déjà  le  manque  de  parallélisme 
®htre  l’atrophie  et  l’intensité  de  la  paralysie,  la  variabilité  chronologi- 
flüe  du  début  des  amyotrophies  ;  les  unes  précoces,  les  autres  tardives, 
le  caractère  dissocié  de  certaines  de  ces  amyotrophies  qui  frappent  un 
seul  segment  du  membre  paralysé,  voire  même  un  seul  muscle,  enfin  la 
plus  grande  fréquence  des  amyotrophies  dans  l'hémiplégie  gauche,  toutes 
notions  d’une  parfaite  exactitude  clinique  comme  les  études  ultérieures 
devaient  le  montrer.  Darkewiçtch  incrimina  une  théorie  articulaire  qui 
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devait  être  reprise  et  développée  par  Gilles  de  la  Tourette,  théorie  qui 
suscita  de  sérieuses  réserves  delà  part  de  Pierre  Marie.  Pour  les  tenants  de 
la  théoriearticulaire,  l’amyotrophie  est  une  amyotrophie  réflexe  au  pourtour 
d'articulations  ankylosées  etmalades.  On  nesauraitaccepteren  toutcascelte 
pathogénie  pour  les  amyotrophies  précoces,  indépendantes  de  toute  arthro- 
pathie  sous-jacente  préalable,  comme  Pierre  Marie  le  soulignait  Pour  Scha- 
fer,  ce  n’est  plus  tant  la  sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal  qui  en¬ 
gendre  l’atrophie  secondaire  de  lacorneantérieure,  mais  plutôt  l’insulTisance 
d’excitation  de  celle-ci  qui  aboutit  aux  altérations  cellulaires.  Pour  Stei- 
ner  —  qui  insiste  déjà  sur  le  peu  d’intérêt  de  la  localisation  des  lésions 
cérébrales  génératrices  d’amyotrophie,  pourvu  que  le  faisceau  pyramidal 
soit  intéressé  —  l’explication  se  trouve  ailleurs.  Comparant  ce  qui  se  passe 
dans  l’hémiplégie  infantile,  où  l’atrophie  du  membre  est  constante,  avec 
ce  qu’on  voit  chez  l’adulte  où  elle  est  vraiment  exceptionnelle,  Steiner 
pense  que  la  lésion  des  centres  supérieurs  engendre  un  trouble  dans  l’ac¬ 
tion  trophique  (sur  le  muscle)  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Si 
l’atrophie  musculaire  est  plus  marquée  chez  les  enfants,  c’est  parce  que  les 
centres  inférieurs  médullaires  ne  possèdent  p.as  encore  vis  à  vis  des  cen¬ 
tres  supérieurs  l’indépendance  qu’ils  acquerront  plus  tard  chez  la  grande 
majorité  des  adultes.  Marinesco,  dans  une  étude  critique  des  amyotro¬ 
phies  d’origine  cérébrale,  invoque  la  suppression  de  l’influence  de  cer¬ 
taines  incitations  des  neurones  corticaux  sur  les  neurones  médullaires 
qui  constituent  l’origine  centrale  du  sympathique.  Il  rappelle  à  ce  propos 
la  fréquence  de  l’atteinte  des  voies  sympathiques  dans  la  pathogénie  de 
l’hémiatrophie  faciale.  Chatin,  peu  après,  devait  mettre  l’accent  sur  le  rôle 
majeur  des  troubles  de  la  sensibilité  du  membre  hémiplégique  sur  le 
mécanisme  de  l’atrophie.  Par  la  suite  des  observations  ou  des  mémoires 
furent  apportés  par  Margulis,  Frey,  Markelowitsch,  Schuster,  Rosaenda. 
Angela,  Rhein,  Albrecht,  Kiss,  etc. 

Christiansen  souligne  le  rapport  de  certaines  amyotrophies  corti¬ 
cales  avec  les  crises  jacksoniennes  qui  les  précèdent,  en  apportant  d’ail¬ 
leurs  un  très  bel  exemple  où  une  amyotrophie  localisée  de  la  ceinture  sca¬ 
pulaire  droite  avait  fait  suite  à  des  crises  jacksoniennes  limitées  au  même 
territoire. 

En  1931,  le  problème  des  amyotrophies  cérébrales  connut  un  regain 
d’intérêt  avec  les  observations  de  Silverstein  qui  montra  la  valeur  sé¬ 
méiologique  de  l’atrophie  musculaire  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  du 
lobe  pariétal.  L’atrophie  constitue  avec  l’hémiplégie  ou  la  monoplégie 
flasque  et  le  syndrome  sensitif  corticalfavec  sa  nette  prédominance  de 
l’astéréognosie)  un  véritable  syndrome  de  localisation  pariétale.  Dans 
certains  cas  l'atrophie  précède  tout  déficit  moteur,  voire  même  toute  per¬ 
turbation  sensitive,  et  marche  de  pair  avec  des  crises  jacksoniennes,  syn¬ 
drome  réduit  qui  garde,  pour  lui,  la  même  valeur  dans  le  diagnostic  des 
lésions  de  la  région  pariétale.  Guillainet  Rouquès,  Schwob  dans  sa  thèse, 
van  Bogaert,  Austregesilo  confirment  ces  faits  dont  Barré  et  Morin 
avaient  rapporté  également  un  exemple. 
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Est-ce  à  dire  que  l’atrophie  soit  l’apanage  exclusif  des  lésions  parié¬ 
tales  ?  Incontestablement  non,  mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  le  syn¬ 
drome  souligné  par  Silverstein  conserve  une  grande  valeur  clinique  et 
topographique. 

Il  s’en  faut,  en  effet,  que  les  amyotrophies  ne  se  voient  que  dans  les  lé¬ 
sions  corticales  ou  sous-corticales.  Si  Gliky,  Brissaud,  Quincke,  Eisen- 
lôhr,  Borgherini,  Senator,  Petrini,  Roth  et  Mouralow  ont  rapporté  des 
cas  vérifiés  où  l’atteinte  cortico-sous-corticale  est  certaine,  il  ne  faudrait 
pas  sous-estimer  les  observations  où  l’amyotrophie  est  associée  à  une 
hémiplégie  due  à  des  lésions  profondes  vérifiées  de  l’encéphale  :  Lésion 
du  noyau  caudé  (Kirchoff,  von  Monakow)  ;  couche  optique  (Eisenlôhr, 
Joffroy  et  Achard,  Anton,  Jakob)  ;  couche  optique  et  noyau  lenticulaire 
(Klippel)  ;  couronne  rayonnante  (Darkewitsch)  ;  centre  ovale  (Charcot, 
Pitres,  Babinski). 

Ayant  parcouru  ainsi  dans  une  revue  rapide  tous  les  essais  pathogé¬ 
niques  qu’a  suscités  le  problème  des  amyotrophies  d’origine  cérébrale,  il 
faut  reconnaître  que  la  plus  grande  obscurité  demeure  quant  à  leur  mé¬ 
canisme  intime,  aucune  des  explications  proposées  n’embrassant  la  géné¬ 
ralité  des  faits  d’observation. 

Nous  savons  toutefois  que  toutes  les  lésions  du  cerveau,  quelle  que 
soit  leur  nature  (lésions  vasculaires,  néoformatives,  voire  même  trauma¬ 
tiques),  quel  que  soit  leur  siège  (cortical,  sous-cortical  ou  profond)  sont 
à  même  de  réaliser  des  amyotrophies  qui  se  montrent  tantôt  de  façon 
précoce  (lie  jour  après  l’hémiplégie  dans  un  cas  de  Senator),  tantôt  de 
façon  beaucoup  plus  tardive,  avec  tous  les  intermédiaires  dans  la  date  de 
début  de  l’émaciation  musculaire.  Nous  savons  en  outre  que  la  qualité 
de  l’hémiplégie  (flasque  ou  spasmodique)  n’intervient  pas  au  premier 
chef  puisqu’elle  est,  elle-même,  subordonnée  à  la  topographie  delà  lésion. 
Nous  savons  de  plus  la  fréquence,  sinon  la  constance,  des  troubles  sen¬ 
sitifs  associés,  sans  qu’on  puisse  du  reste  attacher  à  ceux-ci  un  rôle  dé¬ 
terminant,  ainsi  que  le  montrent  la  précession  chronologique  de  l’amyo¬ 
trophie  sur  les  troubles  sensitifs  dans  certains  cas  et  le  nombre  considé¬ 
rable  d’hémiplégies  avec  troubles  sensitifs  (analogues  et  de  même  degré) 
dans  lesquelles  l’amyotrophie  fait  défaut.  Les  troubles  vaso-moteurs  tien¬ 
draient-ils  une  place  importante  dans  le  déterminisme  de  ces  atrophies  ? 
Il  ne  le  semble  pas  davantage,  du  moins  à  s’en  tenir  à  ceux  que  nous 
savons  explorer  avec  nos  procédés  actuels,  car  à  égalité  de  troubles 
Vaso-moteurs  tel  hémiplégique  ne  présentera  pas  d’amyotrophie  impor- 
fante,  alors  que  celle-ci  s’imposera  cliniquement  chez  tel  autre.  D’ail¬ 
leurs,  il  ne  faut  pas  oublier  que  Vulpian  refusait  tout  rôle  aux  vaso-mo- 
feurs  dans  le  mécanisme  de  l’atrophie  musculaire.  Sectionnant  le  lin- 
Sual,  ou  extirpant  le  sympathique  cervical,  il  ne  déterminait  pas,  au  niveau 
de  la  langue,  l’atrophie  sévère  que  produit  la  section  de  l’hypoglosse, 
•lerf  moteur  de  la  langue.  Ken  Kuré  et  son  école,  dans  des  expériences 
récentes  sur  le  même  sujet  et  dans  le  même  domaine,  se  refusent  égale- 
**ïent  à  admettre  que  l’atrophie  soit  sous  la  dépendance  des  troubles 
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vaso-moteurs,  bien  que  l'innervation  motrice  (hypoglosse)  sympathique 
(sympathique  cervical)  et  parasympathique  (corde  du  tympan)  leur  parais¬ 
sent  prendre  part,  toutes  trois,  à  l’innervation  trophique  de  la  langue. 

Le  rôle  du  tonus  musculaire  des  membres  paralysés  ne  paraît  pas  non 
plus  intervenir  dans  le  mécanisme  de  l’amyotrophie,  puisque  celle-ci  s’ob¬ 
serve  aussi  bien  dans  les  hémiplégies  flasques  (cas  de  Silverstein  en  parti¬ 
culier)  que  dans  les  hémiplégies  spasmodiques,  voire  même  hyperspas- 
modiques  comme  dans  le  cas  que  nous  vous  présentons.  L’atteinte  du 
faisceau  pyramidal  n’est  peut-être  même  pas  indispensable  dans  le  mé¬ 
canisme  des  atrophies  cérébrales  ainsique  le  montrent  les  cas  de  tumeur 
pariétale  où  l’atrophie  précède  la  paralysie,  mais  cet  argument  n’est  peut- 
être  pas  péremptoire,  car,  comme  le  soulignait  Spiller  à  l’occasion  de  la 
discussion  de  la  communication  Silvétstein,  pour  n’être  pas  cliniquement 
encore  apparente,  l’atteinte  anatomique  ou  fonctionnelle  de  la  grande  voie 
motrice  ne  saurait  être  sûrement  éliminée  dans  ces  cas. 

Somme  toute,  l’intervention  de  l’un  quelconque  des  facteurs  précédents 
ne  paraît  pas  représenter,  jusqu’ici,  la  raison  nécessaire  et  suffisante  de 
l’amyotrophie.  Par  contre,  il  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  souligner 
que  la  rareté  môme  de  l’amyotrophie  dans  l’hémiplégie  donne  à  penser 
que  la  personnalité  de  l’individu  entre  en  ligne  de  compte  dans  son  déter¬ 
minisme.  La  pathologie  individuelle  Interviendrait  ainsi  au  premier  plan. 
Steiner  comparant  la  fréquence  de  l’atrophie  dans  les  hémiplégies  infan¬ 
tiles  (1)  à  sa  rareté  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  pensait  que  la  régulation, 
trophique  du  muscle  par  la  corne  antérieure  avait  besoin  chez  l’enfant 
du  concours  du  neurone  cortical  et  que  chez  certains  adultes  il  devait  en 
être  vraisemblablement  de  même.  Ceux-ci  seuls  feront  une  amyotrophie 
lorsque  surviendra  une  lésion  cérébrale  alors  que  chez  la  majorité  des 
autres  la  corne  antérieure  —  qui  a  pris  avec  le  développement  de  l’indi¬ 
vidu  plus  d  indépendance  —  l’atrophie  ne  s’observera  pas.  Pareille  expli¬ 
cation  vaut  peut-être  la  peine  d’être  retenue,  du  moius  pour  ce  qui  a  trait 
au  rôle  du  facteur  individuel  dans  la  genèse  de  l’amyotrophie,  caria  com¬ 
paraison  avec  l’hémiplégie  infantile  ne  saurait  guère  être  qu’extrêmement 
prudente.  Chez  l’enfant  il  s’agit,  en  effet,  d’un  arrêt  ou  d’un  trouble  de 
développement  des  membres  (muscles  et  squelette  compris),  en  un  mot 
d’une  aplasie  ou  d’une  hypoplasie  et  non  d’un  processus  régressif  comme 
celui  qui  s’observe  dans  les  amyotrophies  de  l  adulte.  Brissaud  y  insis¬ 
tait  déjà  très  justement. 

Nombre  de  points  mériteraient  d’être  envisagés.  La  théorie  de  Steiner 
n’explique  pas  certains  faits,  en  particulier  ne  permet  pas  de  comprendre 
comme  Quincke  le  soulignait  déjà,  pourquoi  l’atrophie  n’intéresse  qu’un 
seul  groupe  de  muscles,  voire  même  un  seul  muscle,  alors  que  les  deux 
membres  sont  également  frappés. 

(1)  Pierre  Marie,  cité  par  Bxbonneix  {Que.ilions  neurologiques  d'aclualilé,  Masson), 
considérait  la  9''  année  comme  l’âge  au  delà  duquel  l’hémipilégie  ne  s’accompagne  pas 
de  troubles  du  développement  des  membres. 
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Dans  un  autre  ordre  d’idées  n'estdl  pas  surprenant  que  ces  atrophies 
ne  s’observent  presque  jamais  à  la  langue,  ni  au  voile,  ni  au  larynx,  alors 
même  que  l’hémiplégie  est  totale  èt  proportionnée.  Certes,  on  peut  admettre 
que  chaque  moitié  de  ces  organes,  possédant  une  innervation  corticale 
bilatérale,  celle  du  côté  atteint  reçoit  encore  cette  mystérieuse  influence 
trophique  du  neurone  cortical  de  l’hémisphère  sain,  mais  n’est-il  pas  sin¬ 
gulier  que  dans  les  diplégies  lingo-pharyngo-laryngées  d'origine  corticale 
pure  (pseudo-bulbaires  corticaux),  l’amyotrophie  linguale  en  particulier 
•le  soit  pas  plus  souvent  signalée.  On  la  voit  notée  toutefois  chez  deux 
pseudo^bulbaires  par  désintégration  lacunaire  des  noyaux  gris  centraux. 
Dans  leur  observation  de  1904,  Pic  et  Bonamour  notent  que  la  langue 
était  un  peu  plissée,  ridée,  avec  quelques  contractions  fibrillaires,  et  l’au- 
topsie  devait  montrer  des  lésions  lenticulaires  bilatérales  chez  un  athé¬ 
romateux.  Dans  l’observation  20  de  la  thèse  de  R.  Thurel,  la  malade  pré¬ 
sentait  également  une  atrophie  de  la  langue,  et  il  s’agissait  d’une  désinté¬ 
gration  lacunaire  des  noyaux  gris.  Le  cas  de  Raymond  mentionne  égale¬ 
ment  une  hémiatrophie  nette  de  la  langue,  mais  si  à  la  lecture  de  l’obser- 
■vation  il  semble  bien  s’agir  d’un  pseudo-bulbaire,  l’observation  est  trop 
complexe  pour  qu’on  puisse  —  tout  contrôle  anatomique  faisant  défaut  — 
en  tirer  des  conclusions. 

Telles  sont,  rapidement  résumées,  les  remarques  que  nous  voulions 
présenter  à  l’occasion  de  ce  cas  exceptionnel  d’hémiplégie  hyperspas- 
modique,  si  durement  amyotrophique.  Ici  comme  ailleurs,  la  véritable  na¬ 
ture  des  choses  échappe  encore  à  notre  entendement,  mais  peut-être 
n  était-il  pas  vain  de  méditer  à  nouveau  sur  ces  cas  qui  posent  un  pro¬ 
blème  fondamental,  très  simple  en  apparence,  de  physiopathologie  ner¬ 
veuse. 


Cécité  temporaire  et  troubles  du  champ  visuel  après  ventriculo- 
graphie,  par  MM.  A.  Baudouin,  E.  Hartmann  et  P.Puech  (1). 

Des  troubles  de  la  vision,  des  modifications  du  champ  visuel  peuvent 
exceptionnellement  apparaître  après  ventriculographie.  Nous  ne  nous 
serions  pas  hasardés  à  imputer  de  tels  troubles  à  ce  précieux  procédé  de 
diagnostic,  qui  s’est  avéré  indispensable  pour  la  localisation  de  nombreuses 
tumeurs  cérébrales  et  qui  est  d'ordinaire  bien  toléré,  si  nous  n’avions  eu 
connaissance  du  travail  de  Masson  (2).  Cet  auteur  ayant  rapporté  six  cas 
de  cécité  transitoire,  après  ventriculographie  par  trépano-ponction  occi¬ 
pitale,  et  un  cas  de  cécité  transitoire  après  encéphalographie  par  voie 
lombaire,  nous  croyons  indispensable  de  revenir  sur  ces  faits  et  de  faire 
connaître  le  cas  que  nous  avons  nous-même observé. 

t-  • —  Observation.  —  Ber...  Robert,  43  ans,  tailleur,  est  hospitalisé  une  première 
fois  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  se-vi^e  de  l’un  de  nous,  du  21  octobre  au  24  novembre  1931, 

(1)  Communication  faite  è  la  séance  du  3  mai  1934. 

,  .'*)  Clémbnt-B.  Masson.  The  Disturbances  in  Vision  and  in  visual  llelds  after  ven- 
‘■riculography.  Bulletin  of  lhe  Neiirological  Instilule  oj  New-York,  juin  1933,  p.  190.  . 
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murunlTjT'^"'"  ,'rT  du -21  .oût  au  7  septembre  1932.  Entré 

ria  L  examen  onth^r  ,  ’  ""  syndrome  de  confusion  mentale  avec  me¬ 

na.  L  examen  opthalmologique  est  négatif.  La  ponction  lombaire  donne  les  renseiene- 
ments  suivants  :  albumine  :  0  gr.  50  ;  cytologie  :  quelques  rares  lym^cytes  réaS 
carSr'un  aff  ""hf '1  entourage  note  un  changement  de 

son  tr^ail  ifl®  ff  T  a  intellectuelles.  Il  doit  cesser 

deLiérobemplr  h®!  •  U  ■  =  etparmoments  il  a 

ues  aerobements  subits  des  jambes  avec  chute. 

cutL'"  nsvehoT®®"  ‘’ï-'ôtel-Dieu  le  16  octobre  1933,  et  divers  diagnostics  sont  dis- 
nouveilP  nnn^  maniaque-dépressive,  tumeur  frontale,  processus  inflammatoire.  Une 
nouvelle  ponction  lombaire  donne  un  liquide  normal  :  pression  14  centimètres  d’eau  en 
position  couchée  ;  albumine  0,22  ;  1  lymphocyte  par  mm»  ;  benjoin  coniLl  erw^^^^ 

marges  Sles’  ^  ophtalmologique  montre  un  fond  d’œil  nor¬ 

mal,  des  pupilles  reagissant  bien,  une  acuité  visuelle  normale  :  V.  O.  D  G  ■  5/5 
Le  malade  est  alors  adressé  au  service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié  pour  ventri- 

PonftTo^  d  ■  P®--  P“n  de  nous  le  18  décembre  1933  à  10  heures. 

Ponction  des  deux  cornes  occipitales  droite  et  gauche  et  injections  de  15  cm»  d’air.  Les 
aiguilles  sont  alors  retirées,  car  le  malade  dit  qu’il  a  «  mal  au  front. .Or  l’expérience  le 
naX*d  ?  phénomène  se  produit  au  cours  d’une ventriculographie,c^estqu’une 

partie  de  1  air  est  passée  en  encéphalographie.  De  fait,  les  radiographies  montrent  nue, 
seuls,  les  espaces  arachnoïdiens  sont  injectés  ^ 

Jri  r  ,  céphalée,  il  répond  qu’il  n’a  plus  mal  à  la  tête.  Le  pouls  bat  à 

80,  la  température,  prise  toutes  les  3  heures,  reste  au  voisinage  de  37.  Il  ne  se  plaint  de 

rance  orrorèlri‘^''®d'  1*  '•''«“ble  visuel  et  dans  l’igno- 

r^nt  H  1  *  P®®®*dité  de  pareils  troubles,  il  n’est  pas  interrogé  sur  ce 

po  nt.  Cependant  11  devait  déjà  présenter  une  cécité  complète  qui  ne  sera  recoLue  nue 
ph  rn^i^nneS"'  ""h'*"®  signalent  en  effet  que,  depuis  la  ventriculogra- 
de  la  lenTcM  n  voir  clair,  «  il  cherche  les  objets  à  tâtons.,  et  le  soir 

h.i  H  .î.  H  ^  mets  qu’on  lui  a  servis. 

°  Q  ®  ®  P®®  doit  le  faire  manger. 

Il  neMtrrf'®  ‘"différent  à  ce  qui  sepasseautour  de  lui  età  son  état- 

’il  voît  11  rLnnT"’  "  ^"""d  on  lui  demande 

s  1  voit.  Il  répond  que  oui  et  cependant  l’examen  confirme  que  la  cécité  est  totale 
L  examen  neurologique  est  par  ailleurs  négatif.  Il  n’y  a  ni  signe  de  Kernig  ni  raiieu; 

Ïanhil^^a^r  h®  ‘®  19  décembre  à  18  heures  :  «  Depuis  la  ventriculo- 

graphie  faite  hier  matin,  il  semble  qu’il  ne  voit  rien,  on  le  remarque  à  le  voir  agir  à  son 
comportement,  mais  il  ne  se  plaint  pas  de  voir  mal.  A  l’examen  on  peut  vérider  que  la 
cécité  est  complète  :  il  ne  voit  pas  passer  la  main  devant  les  yeux  ^ 

un  p?u"fIous“suPt'lt®'  ?  Artères  plutôt  grêles.  Les  bords  papillaires  sont 

ment  hyperémies  “  P“P‘“«® 

«  Les  pupilles  sont  normales,  réagissant  à  la  lumière.  » 

SoÏÏr^'S' ^  ‘®  ‘9  décembre  ; 

4U  cgr.,  le  20 , 20  cgr.,  le  21.  La  cécité  persiste. 

pilL'srt'plus^llïiTè*’'®,"’'’’'^-’’®  =  ^  deux  pa- 

«g»  “  ■'>  P-'  «" 

qu?n  Ït1pprirau’iÆaq“‘'^“''/“  malade,  à  qui  il  semble 

voit  rien.  P"®'  ‘‘  '•^P®"d  mainteLnt  qu’il  ne 

peïIreVTsrnoJr  itf"""  ^  ^  ‘'‘"«rmière  qui  se 

penche  vers  lui  pour  le  faire  manger  :  «  Vous  avez  mis  beaucoup  de  rouge  à  vos  lèvres.  » 
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Le  13  janvier  1934,  l’examen  est  le  suivant  ;  V.  O.  D.  et  V.  O.  G.  :  compte  les  doigts  à 
30  cm.  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  de  chaque  oeil.  La  moitiégauche  du  champ 
visuel  est  aveugle  aux  deux  yeux.  Hémianopsie  latérale  homonyme  gauche.  L’aspect  du 
fond  d’œil  est  le  même  que  celui  observé  le  22  décembre.  Les  pupilles  sont  normales, 
réagissant  bien. 

Progressivement  l’acuité  visuelle  s’améliore  en  même  temps  que  le  champ  visuel  s’é¬ 
largit.  Le  8  mars  1934  :  hémianopsie  en  quadrant  inférieur  gauche. 

Vision  normale.  V.  O.  D.  et  V.  O.  G.  :  5  /6. 

Fond  d’œil  :  légère  hyperémie  papillaire  bilatérale  aux  deuxyeux.  A  droite,  les  veines 
sont  un  peu  dilatées,  et  les  bords  inférieur  et  supérieur  de  la  papille  sont  légèrement 


Le  2  mai  1934,  V.  O.D.  G  =  5/5;  fond  d’œil;  normal  ;  champ  visuel  :  conserve  une 
hémianopsie  en  quadrant  inférieur  gauche. 


En  même  temps  que  l’acuité  visuelle  revient  à  la  normale,  on  assiste  à  une  amélio¬ 
ration  considérable  de  l’état  général  et  des  troubles  mentaux  que  présentait  le  malade 
depuis  1932.  Alors  qu’en  décembre  1933  il  était  dans  un  état  de  confusion  accentuée 
et  presque  de  stupeur,  le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  tout  à  fait  présent, 
ayant  retrouvé  sa  mémoire  et  capable  de  soutenir  une  conversation  à  peu  près  normale 
sur  n’importe  quel  sujet.  Il  persiste  cependant  un  certain  état  de  satisfaction  patho¬ 
logique,  mais  c’est  à  peu  près  le  seul  symptôme  que  l’on  puisse  relever. 


II.  —  Rem.\rques. 

a-  Les  faits  de  Clémenl-B.  Masson.  —  A  l’occasion  de  cette  observation, 
nous  rappellerons  d’abord  brièvement  les  faits  enregistrés  par  Clément-B. 
Masson. 

Sur  une  série  consécutive  de  100  cas  de  ventriculographie  après  tré- 
pano-ponclions  occipitales,  l’auteur  relate  les  observations  de  6  cas  de 
oécité  transitoire.  Il  discute  plusieurs  causes  pour  expliquer  ce  trouble  : 

1“  Il  estime  que  la  nature  et  la  situation  de  la  lésion  qui  avait  indiqué 
la  ventriculographie  n’ont  pas  de  relation  directe  avec  la  perte  de  la  vi¬ 
sion  ;  car  les  lésions  étaient  de  localisation  variable  et  leur  nature 
variait  dans  tous  les  cas,  sauf  2. 

2°  La  présence  ou  l’absence  d’œdème  papillaire  ne  paraît  jouer  aucun 
rôle,  puisque  3  malades  seulement  sur  6  avaient  un  œdème  de  la  papille 
préalable. 

3°  Il  ne  pense  pas  non  plus  qu’on  doive  incriminer  une  rupture  d’équi¬ 
libre  par  soustraction  du  liquide,  parce  que  dans  l’un  de  ses  cas  la  vision 
Commença  à  baisser  alors  que  2  cm®  seulement  de  liquide  avaient  été 
retirés,  et  parce  que,  sur  5U0  cas  d’encéphalographie  par  voie  lombaire, 
aucun  cas  de  cécité  n’avait  été  observé.  Cependant,  dans  une  note  écrite 
au  moment  de  la  correction  des  épreuves,  l’auteur  rapporte  l’observa- 
tion  d’un  cas  de  cécité  après  encéphalographie  par  voie  lombaire. 

4°  Il  envisage  enQn  le  rôle  du  traumatisme  direct  des  pôles  occipitaux 
par  l’aiguille  ou  par  l’injection  d’air.  11  conclut  qu’il  est  probable  que  la 
perte  de  la  vision  est  en  rapport  avec  la  ponction  du  cerveau,  mais  qu’il 

est  pas  possible  de  fournir  d’explication  satisfaisante  à  l’apparition  de 
la  cécité  transitoire. 

b.  —  Les  faits  que  nous  avons  observés.  —  1.  Fréquence  :  Sur  une  série 
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consécutive  d’environ  300  ventriculographies  pratiquées  dans  le  service 
du  D'  Clovis  Vincent  par  double  trépano-ponction  occipitale,  nous  n’a¬ 
vons  observé  nettement  que  le  seul  cas  de  cécité  transitoire  ci-dessuS 
rapporté.  Il  est  néanmoins  possible  qu’il  y  en  ait  eu  qui  aient  passé  ina¬ 
perçus  :  le  D''  Vincent  se  rappelle  en  effet  que,  deux  ou  trois  autres  fois, 
des  malades  qui  avaient  subi  une  ventriculographie  et  qui  avaient  été 
opérés  immédiatement  après,  avaient  présenté  une  cécité  transitoire  qui 
avait  disparu  dans  les  premiers  jours  des  suites  opératoires. 

Masson  a  observé  une  cécité  6  fois  sur  100  ventriculographies.  La  fréquence 
avec  laquelle  nous  avons  observé  ce  trouble  après  ventriculographie  par  dou¬ 
ble  Irépano- ponction  occipitale  est  moindre  que  celle  signalée  par  cet  auteur. 
Il  s'agit  d’un  accident  très  rare. 

2°  Caractères  de  la  cécité  de  notre  malade. 

La  cécité  de  notre  malade  est,  à  notre  avis,  une  cécité  corticale,  c’est-à- 
dire  que  le  siège  de  la  lésion  est  en  arrière  des  corps  genouillés  (Magitot 
et  Hartmann).  11  y  a  bien  eu  de  légères  altérations  du  fond  d'œil,  mais 
cette  hypérémie  papillaire  avec  dilatation  veineuse  est  d’observation  cou¬ 
rante  après  ponction  lombaire  ou  ventriculaire  et  elle  est  tout  à  fait  hors 
de  proportion  avec  la  cécité  complète  du  sujet.  La  conservation  des  réflexes 
photo- moteurs  est  également  un  symptôme  de  cécité  centrale.  Enfin,  il  en 
est  de  même  de  l'évolution  des  ti  oubles  visuels,  la  cécité  complète  faisant  place 
à  une  hémianopsie  latérale  homonyme,  puis  à  une  hémianopsie  en  quadrant. 

Un  autre  point  intéressant  est  l’inconscience  gtie  notre  malade  avait  de 
sa  cécité.  Ceci  encore  est  très  fréquent  dans  la  cécité  corticale,  ainsi  que 
l’un  de  nous  y  a  insisté  dans  un  rapport  présenté  à  la  Société  d’Ophtal- 
mologie  de  Paris  en  novembre  1825,  en  collaboration  avec  M.  Magitot  (1). 
Dans  certains  cas,  comme  ici,  le  malade  ne  se  plaint  pas  spontanément 
de  sa  cécité,  mais  en  admet  l’existence  lorsqu’on  la  lui  fait  constater; 
dans  d'autres  cas,  ces  malades  vont  jusqu’à  nier  leur  cécité,  pourtant  com¬ 
plète,  L’un  de  nous  a  observé  avec  M.  Baruk  deux  malades  de  cet  ordre  : 
l’un  d’eux  se.  refusait  à  admettre  sa  cécité  et  nous  donnait  comme  preuve 
de  sa  vision  la  description  d’hallucinations  ;  l’autre  n’avait  pas  d’halluci¬ 
nations,  mais  tirait  de  sa  mémoire  des  images  visuelles  lui  permettant  de 
nier  la  cécité. 

En  somme,  la  cécité  que  nous  avons  observée  chez  le  malade  que  nous  pré¬ 
sentons  avait  les  caractères  d’une  cécité  corticale.  Du  point  de  vue  évolutif, 
et  comme  dans  les  six  cas  de  Masson,  il  s'est  agi  d’une  cécité  transitoire  ; 
mais  tandis  que  dans  les  six  cas  américains  la  cécité  n’avait  duré  que 
deux  jours  au  maximum,  dans  notre  cas  elle  a  persisté  dix-sept  jours. 

G)  Mécanisme  des  lésions.  — Il  nous  parait  évident  que  la  ponction  des  lobes 
occipitaux  est  à  l’origine  des  troubles  visuels  observés.  Nous  avons  affaire 
à  la  cécité  dite  corticale.  Comme  nous  l’avons  fait  remarquer  plus  haut, 
cela  ne  veut  pas  dire  que  le  cortex  (ici  les  régions  cunéennes)  soit  forcé¬ 
ment  intéressé  ;  et  en  effet,  dans  la  technique  habituelle  de  la  ventriculo- 

(1)  Maoitot  et  A.  Hartmann.  .Soc.  d'ophtalmologie  de  Paris,  novembre  1926. 
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graphie,  l’aiguille  passe  fort  au-dessus  de  la  calcarine.  Pour  réaliser  la 
cécité  dite  corticale,  il  suffit  que  la  lésion  porte  sur  les  voies  optiques  en 
arrière  des  corps  genouillés  et  un  traumatisme  des  radiations  thalamiques 
donnera  le  même  syndrome  qu’une  lésion  du  cunéus  :  «  il  n’existe  clini¬ 
quement  aucune  différence  entre  les  cas  où  l’écorce  est  détruite  et  ceux 
où  cette  écorce  est  séparée  du  corps  genouillé  »  (Magitot  et  Hartmann). 

Or,  si  on  se  rapporte  au  dessin  classiqueet  partout  reproduit  de  Cushing, 
qui  représente  le  tractus  optique  dans  le  cerveau  supposé  transparent, 
on  se  rend  compte  qu’au  cours  d’une  ventriculographie  l’aiguille,  qui 
cherche  la  corne  occipitale,  affleure  les  radiations  optiques  et,  en  particu¬ 
lier,  leur  faisceau  supérieur.  Il  est  donc  certain  qu’elles  peuvent  être  trau¬ 
matisées.  Mais  il  est  probable  qu’une  lésion,  aussi  localisée  et  minime 
qu’une  piqûre  d’aiguille,  est  inoffensive  et  qu’un  autre  mécanisme  doit  s’y 
adjoindre  pour  créer  le  trouble  visuel.  On  peut  en  prévoir  deux  ;  i'hémor- 
cagie  ou  l’œdème  :  ce  sont  deux  modalités  réactionnelles  bien  connues 
des  neuro-chirurgiens.  Quant  au  cas  de  cécité  transitoire  signalé  par 
Masson  après  encéphalographie  par  voie  lombaire,  il  faut  en  souligner 
d’abord  l’extraordinaire  rareté  :  il  est  probable  que  la  rupture  d’équilibre 
provoquée  dans  la  circulation  céphalo-rachidienne  a  [lu  amener  des  écla¬ 
tements  de  vaisseaux  capillaires,  ou  bien  des  réactions  œdémateuses  voi¬ 
sines  de  celles  que  nous  envisagions  plus  haut. 

Nous  avons  pensé  qu’il  était  utile  de  connaître  la  possibilité  de  cette 
cécité  ou  de  cette  hémianopsie  corticales  survenant  après  la  ventriculo¬ 
graphie.  Mais  nous  insistons  sur  le  fait  que.  semblable  accident  est  fort  rare 
Cf  qu'il  est  transitoire  :  il  serait  aussi  absurde  qu’injuste  d’en  faire  état 
pour  décrier  l’admirable  méthode  que  nous  devons  à  M.  Dandy. 


Comité  secret. 

La  Société  décide  : 

1°  d’attribuer  le  Fonds  Dejerine  (fin  1937)  : 
à  MM.  Riser.  La  nutrition  cérébrale. 

Mollaret.  Elude  électrophysiologique  de  la  régulation  posturale. 
Ajuriaguerra.  La  douleur  dans  les  affections  du  système  nerveux 
central.  . 

2®  d’attribuer  le  Fonds  Babinski  (fin  1937)  : 

à  MM.  Krebs.  Du  diagnostic  et  du  traitement  neurochirurgical  des  trou¬ 
bles  nerveux  liés  aux  traumatismes  crâniens. 

Plichet.  Les  épilepsies  toxiques. 

3°  De  désigner  M.  Guillain  comme  membre  de  la  Commission  des  Réu¬ 
nions  neurologiques  en  remplacement  de  M.  Babinski. 

La  Commission  est  donc  composée  de  MM.  Souques,  Meige,  Guillain, 
du  Président  et  du  Secrétaire  général. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique 


Séance  du  25  novembre  1935. 


Efficacité  préventive  et  curative  de  l’acétylcholine  sur  certaines  naanifestations 

épileptiques  (crises  subintrantes,  impulsions  et  troubles  du  caractère),  par 

MM.  Jean  Picard,  Henri  Ey  et  G.  Marquet. 

Résumé  d’une  expérimentation  prolongée  portant  sur  une  vingtaine  de  cas.  L’acétyl¬ 
choline  trouve  ses  indications  principales  dans  les  crises  groupées  et  les  états  d’agita¬ 
tion  impulsive  avec  troubles  du  caractère.  Son  mode  d’action  manifeste  un  certain  an¬ 
tagonisme  en  celui  des  barbituriques  dont  il  complète  utilement  les  effets  anti-convul¬ 
sifs.  Cette  méthode  est  particulièrement  pratique  dans  les  cas  de  crises  rythmées  où 
l’efficacité  de  l’acétylcholine  s’avère  préventive. 

Acétylcholine  et  épilepsie,  par  MM.  J.  Dublineau  et  Dorémeux. 

L’acétylcholine  peut,  dans  certains  cas,  constituer  un  adjuvant  intéressant  à  la  crise 
habituelle  ;  exposé  d’un  cas  (épilepsie  chez  un  garçon  de  15  ans).  Cette  action  est  d’ail¬ 
leurs  inconstante. 

Recherches  sur  l’hémolyse.  Dans  quelle  mesure  permet-elle  le  dépistage  des 
psychopathies  syphilitiques  frustes  ?  par  M.  J.  Dublineau. 

Le  sérum  des  syphilitiques  psychopathes  paraît  doué  d’un  pouvoir  hémolysant  parti¬ 
culier  vis-à-vis  des  globules  du  donneur  atteint  de  paralysie  générale  ou  de  syphilis 
nerveuse.  Mais  il  existe  d’assez  nombreuses  exceptions.  I.a  question  des  groupes  san¬ 
guins  ne  paraît  pas  intervenir  dans  le  phénomène. 

Quelle  valeur  attribuer  au  point  de  vue  syphilis  aux  réactions  biologiques 
liminaires  en  psychiatrie  ?  par  M.  J.  Dublineau. 

La  question  des  réactions  biologiques  frustes,  rénovée  par  certaines  constatations  ac¬ 
tuelles  (formules  des  P.  G.  impaludés,  réactions  liminaires  de  l’hérédosyphilis  et  de  cer- 
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taines  syphilis  expérimentales  humorales)  doit  être  revisée.  Beaucoup  de  ces  réactions 
actuellement  négligées  ont  en  réalité  une  valeur  incontestable.  Exposé  critiaue  portant 
sur  le  résultat  de  167  ponctions  lombaires. 

Délire  hallucinatoire  chronique  déterminé  par  une  fulguration  atmosphérique, 
par  Jean  Picard. 

Observation  d’un  adulte,  indemne  d’antécédents  pathologiques,  qui  a  présenté  un 
syndrome  de  délire  hallucinatoire  chronique  et  paraphrénie  mégalomaniaque  après 
avoir  éprouvé  une  forte  commotion  nerveuse  par  coup  de  foudre.  L’organicité  des  trou¬ 
bles  est  soulignée  par  une  forte  hypertension  rachidienne  et  une  albuminose  à  0  gr.  tSO 
du  liquide  céphalo-rachidien. 


Améliorations  survenant  chez  certains  arriérés  entre  16  et25ans,  par  J.  ViÉ. 

Au  delà  de  la  période  pubertaire,  les  séquelles  des  encéphalopathies  infantiles  sont 
encore  susceptibles  d’améliorations  spontanées  jusque  vers  l’âge  de  25  ans  :  on  peut 
observer  une  régression  des  troubles  du  caractère  (instabilité,  turbulence),  des  troubles 
moteurs  (débilité  motrice,  apathie,  certaines  hypertonies  spasmodiques)  de  l’énurésie, 
des  crises  épileptiques. 

Paul  Courbon. 


Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  de  Strasbourg 


Séance  du  14  décembre  1935. 


Abcès  du  cervelet  d’origine  otogène.  Intervention  chirurgicale.  Aspiration. 
Guérison,  par  MM.  Lacroix,  O.  Metzgbr,  Greiner. 

Soldat  de  21  ans  atteint  d’otite  moyenne  chronique  bilatérale  réchauffée.  Signes 
d’abcès  du  cervelet  consistant  en  : 

1®  Signes  de  suppuration  (fièvre,  amaigrissement)  ; 

2“  Signes  d’hypertension  (céphalées,  vomissements,  ralentissement  du  pouls,  som¬ 
nolence)  ; 

3”  Signes  de  localisation  (doigt  au  nez  incorrect,  hypotonie,  réflexe  de  type  pendu¬ 
laire).  Pas  de  signes  ophtalmologiques. 

Intervention  :  Evidement  pétro-mastoïdien.  Trépanation  de  la  fosse  cérébelleuse. 
Drainage  d’une  grosse  collection  à  streptocoques  par  la  voie  présinusale.  Traitement 
médical  (transfusions  sanguines,  abcès  de  fixation,  sérum  antistreptococcique  de 
Vincent).  Aspiration  quotidienne  de  la  collection  avec  la  canule  du  P'  Canuyt.  Guérison. 

Abcès  métastatique  du  cervelet  à  évolution  lente  et  à  symptomatologie  ponto- 
cérébelleuse  pure,  par  MM.  Barré,  Charbonnel  et  Mandel. 

Les  auteurs  présentent  l’observation  clinique  d’un  sujet  observé  pendant  3  ans  et 
considéré  comme  atteint  d’une  tumeur  ponto-cérébelleuse  unilatérale  pure  et  à  l’autop- 
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sie  duquel  on  trouva  dans  l’hémisphère  cérébelleux,  du  côté  de  la  tumeur  supposée,  un 
abcès  du  volume  d’une  noix.  Les  amygdales  étaient  fortement  engagées  et  les  ventri¬ 
cules  latéraux  des  hémisphères  énormément  dilatés.  En  face  de  cette  surprise,  d’autant 
plus  compréhensible  qu’il  n’existait  aucun  passé  auriculaire  chez  le  sujet,  une  explora¬ 
tion  minutieuse  des  antécédents  fut  poursuivie.  Un  abcès  de  la  jambe,  de  nature  ostéo- 
myélitique,  très  vraisemblablement  ayant  évolué  plusieurs  années  avant  le  début  des 
phénomènes  nerveux,  fut  découvert.  Cet  abcès  avait  été  accompagné  de  forte  hyper¬ 
thermie  avec  frissons  généralisés. 

Méningite  otogène  et  abcès  du  cervelet  avec  syndrome  vestibulaire  harmonieux 
par  MM.  Canuyt,  Gheiner  et  Heimmendinger. 

Jeune  femme  présentant  une  otorrhée  réchauffée  avec  méningite. 

Important  syndrome  vestibulaire  sans  labyrinthite. 

Intervention.  Evidement  pétro-mastoidien.  Ponction  du  cervelet  négative.  Exitus. 
A  l’autopsie  :  abcès  du  cervelet  sous-cortical. 

Les  auteurs  font  remarquer  que  malgré  un  examen  approfondi  l’abcès  du  cervelet 
n’avait  pu  être  diagnostiqué  et  qu’il  y  avait  un  syndrome  vestibulaire  barmonieux  avec 
une  collection  cérébelleuse  vérifiée. 

M.  Barré  insiste  sur  ie  rôle  d’un  abcès  extra-dural  coexistant  avec  l’abcès  cérébelleux 
dans  la  symptomatologie  vestibulaire. 

Zona  bilatéral  de  la  deuxième  branche  du  trijumeau.  A  propos  du  traitement 

du  zona  par  la  vaccination  etntistaphylococcique,  par  P.  Payeur  et  T.  Milaras. 

Les  auteurs  citent  l’observation  d’un  cas  de  zona  ophtalmique  bilatéral.  En  ce  qui 
concerne  le  traitement  par  le  vaccin  antistaphylococcique,  ils  ne  se  prononcent  pas,  vu 
le  petit  nombre  de  malades  observés. 

Méningite  otogène  avec  abcès  parasinusien  et  abcès  extraduremérien  cérébel¬ 
leux.  Intervention  chirurgicale.  Thérapeutique  anti-infectieuse.  Guérison, 

par  MM.  G.  Canuyt  et  Ch.  Wild. 

Jeune  homme  de  15  ans,  atteint  de  méningite  otogène  puriforme  aseptique.  Evide¬ 
ment  pétro-mastoïdien  gauche.  On  constate  la  présence  d’un  abcès  parasinusien.  Inci¬ 
sion  cruciale  des  méninges  cérébrales.  Amélioration  très  nette,  mais  malgré  les  ponctions 
lombaires  répétées,  les  transfusions  sanguines,  la  sérothérapie  spécifique  et  le  pronto- 
syl  intraveineux,  ii  persiste  pendant  des  semaines  une  réaction  méningée,  jusqu’au  jour 
où  l’on  découvre  un  deuxième  abcès  extradure-mérien  cérébelleux.  Aussitôt  cet  abcès 
drainé,  la  méningite  a  évolué  très  rapidement  vers  la  guérison. 

Etude  des  troubles  vestibulaires  et  des  crises  nerveuses,  signes  très  précoces 

de  certaines  tumeurs  du  IV®  ventricule,  par  MM.  Barré,  J.  Masson  et  Char- 

Les  auteurs  décrivent  les  caractères  de  certaines  crises  vestibulaires  trop  souvent . 
confondues  avec  les  crises  d’épilepsie  banales  qui  peuvent  être  le  signe  d’une  tumeur 
du  plancher  du  IV®  ventricule.  Ils  insistent  sur  l’utilité  qu’il  y  a  à  faire  dans  ce@  con¬ 
ditions  l’examen  vestibulaire  instrumental,  même  quand  aucun  trouble  clinique  ne 
semble  en  indiquer  l’opportunité.  Un  diagnostic  très  précoce  de  tumeur  du  IV®  ventri¬ 
cule  peut  être  fait  avec  des  signes  très  minimes  et  l’intervention  en  èst  facilitée,  le  dia¬ 
gnostic  transformé. 


SOCIÉTÉS 


175 


l’ormes  cliniques  de  l’ostéomyélite  du  plafond  orbitaire,  par  Georges  Weil 
et  Anoré  Koutseff. 

Les  auteurs  présentent  deux  cas  : 

1»  Forme  subaiguë:  H...,  22  ans.  Otite  moyenne  aiguë  il  y  a  4  ans.  Début:  larmoie¬ 
ment  de  l’œil  gauche  ;  douleur  à  la  pression  de  la  région  orbitaire  interne.  Ensuite 
exophtalmie  unilatérale  ;  limitation  des  mouvements  oculaires  (œil  gauche)  ;  stase  bi¬ 
latérale,  méningite  aseptique  aiguë.  Hémoculture  négative.  Ouverture  des  sinus  fron¬ 
tal  et  ethmoidal  ;  muqueuse  saine  ;  ponction  de  l’orbite  négative.  Exitus  5  semaines 
après  le  début  clinique.  Autopsie  :  ostéite  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  ;  méningo- 
épendymite  ;  deux  abcès  du  cerveau. 

2°  Forme  subaiguë  :  enfant,  15  mois;  apparition  brusque  de  l’œdème  de  la  paupière 
supérieure  gauche.  Exophtalmie  légère.  Fond  de  l’œil  normal.  Ponction  de  l’orbite  néga¬ 
tive.  Motilité  oculaire  normale.  Ascension  de  la  température  (4008).  Signes  méningés. 
Méningite  purulente  aseptique.  Hémoculture  négative.  Exitus  (durée  totale  de  la  ma¬ 
ladie  :  5  jours). 

Autopsie  :  ostéomyélite  aiguë  de  la  voûte  orbitaire  gauche.  Traits  communs  aux 
<leux  cas  :  exophtalmie  unilatérale  modérée,  pas  d’atteinte  des  sinus,  méningite  asep¬ 
tique  aiguë  ;  ostéomyélite  de  la  voûte  orbitaire  (sphénoïde). 

O.  Metzger. 


Société  d  Oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est. 


Séance  du  30  novembre  1935. 


Paralysie  des  six  premiers  nerfs  crâniens  et  paraparésie  des  membres  infé¬ 
rieurs  par  balle  de  revolver  restée  incluse  dans  la  région  sous-thalamique 
droite,  par  MM.  H.  Roger,  J.  Figarella  et  J.  Paillas. 

Balle  de  revolver  pénétrant  par  le  sommet  de  l'orbite  droite  et  restée  incluse  dans  la 
ï'égion  pédonculo-protubérantielle  droite.  Outre  la  paralysie  immédiate  des  six  premiers 
lïerfs  crâniens,  apparition,  les  jours  suivants,  d’une  paraparésie  des  membres  inférieurs  à 
type  spasmodique.  Ultérieurement,  régression  de  la  parésie  crurale  gauche,  mais  appa¬ 
rition  d’une  parésie  brachiale  droite  réalisant  actuellement  un  curieux  syndrome  d’hémi- 
Parésie  droite  homolatéral  par  r  apport  au  siège  de  la  balle.  Les  auteurs  attribuent  ces 
troubles  à  des  foyers  malaciques  protubé  antiels  par  lésion  artérielle  traumatique. 

Poliobulbit®  avec  quadriparésie  spasmodique  chez  une  enfant  porteuse  de 
bacilles  diphtériques,  par  MM.  H,  Roger,  Prévôt  et  Albert-Crémieux. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  d'une  entant  de  trois  ans  qui,  après  une  angine 
banale,  a  tait  successivement  une  parésie  du  voile  du  palais,  de  la  langue,  du  pharynx, 
•tes  troubles  de  la  parole,  une  quadriparésie  spasmodique,  des  troubles  cardio-respira¬ 
toires  ayant  mis  une  première  fois  sa  vie  en  danger,  et  qui  ont  fini  par  l’ emporter  huit 
mois  après  au  cours  d’une  seconde  poussée.  Son  rhino-pharynx  hébergeait  des  bacilles 
de  Lœffler  moyens,  et  il  était  bien  légitime,  au  début,  de  conclure  à  la  diphtérie.  Les 
«uteurs  éliminent  la  spécificité,  la  méningite  bacillaire,  discutent  la  possibilité  d’une 
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maladie  de  Heine-Medin,  enfin  s’appuient  sur  le  caractère  spasmodique  de  la  parésie; 
l’absence  d’amyotrophie,  le  début  progressif,  l’évolution  par  poussées,  en  deux  temps, 
séparés  par  un  intervalle  de  quelques  mois,  pour  porter  le  diagnostic  d’infection  à  virus 
neurotrope,  du  type  de  l’encéphalite  épidémique. 

Syndrome  du  trou  déchiré  postérieur,  paralysie  faciale  et  atteinte  trigémel- 
laire  par  épithélioma  de  l’oreille  moyenne,  par  MM.M.  Bremond  et  Burkahd. 

Une  malade  fait  des  névralgies  du  trijumeau,  une  parésie  faciale  discrète,  un  syndrome 
du  trou  déchiré  postérieurtypeVernet. Une  biopsie  du  conduit  auditif  interne  bourgeon¬ 
nant  montre  qu’il  s’agit  d’un  épithélioma  malpighien  spino-cellulaire.  L’évidement 
pétro-mastoïdien  révèle  un  envahissement  très  étendu  du  tissu  osseux,  le  massif  de 
Gellé  est  en  particulier  détruit.  Les  auteurs  insistent  sur  les  caractères  extensifs  de  la 
propagation  néoplasique,  qui  permettent  l’association  d’une  paralysie  faciale  au  syn¬ 
drome  de  Vernet. 

S3mdrome  de  Parinaud  par  hypertonie  des  inférogyres  et  spasmes  des  rele- 
veurs  chez  un  hémiplégique  gauche,  par  MM.  H.  Roger,  G.  E.  Jayle  et 
J.  Paillas. 

Chez  un  hémiplégique  gauche  avec  petits  signes  d’atteinte  de  la  région  thalamique, 
main  pseudo-thalamique,  signes  cérébelleux  légers,  apparaît  un  syndrome  de  Parinaud 
par  perte  de  la  motilité  volontaire  vers  le  haut  et  conservation  de  la  motilité  vers  le 
bas.  Motilité  automatico-réflexe  partieliement  conservée.  Spasme  bilatéral  des  rele- 
veurs  associé  et  plus  marqué  O.  G.  que  O.  D.  Signe  de  Graefe  des  deux  côtés. 

La  motilité  labyrinthique  est  très  troublée  :  paralysie  de  fonction  automatico- 
réflexe  d’ordre  vestibulaire  pour  les  mouvements  rotatoires  et  verticaux. 

Les  auteurs  étudient  à  propos  de  ce  cas  les  quelques  observations  similaires  parues 
dans  la  littérature. 

Diplopie  avec  nystagmus  spontané  unilatéral  droit  et  asymétrie  du  nystagmus 
provoqué  horizontal  par  paralysie  de  fonction  automatico-réflexe  d’ordre  ves¬ 
tibulaire  O.  D.  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques.  Des  paralysies  de  fonc¬ 
tion  monoculaires,  par  MM.  G.  E.  Jayle,  J.  Brahic  et  J.  Boudouresque. 

Une  malade  atteinte  de  sclérose  en  plaques  typique  présente  un  nystagmus  spontané 
dans  le  regard  à  droite  et  une  parésie  du  VIogauche.Le  nystagmus  vestibulaire  provoqué 
horizontal  est  normal  à  rO.G.,mais  presque  nul  à  l’O.  D.  dans  les  deux  sens.  Ces  laits 
au  premier  abord  paradoxaux  s’éclairent  et  s’harmonisent  si  l’on  admet  qu’il  s’agit  de 
véritables  paralysies  de  fonction  monoculaires  dont  plusieurs  cas  ont  été  déjà  précé-  | 
demment  observés  dans  la  clinique  ophtalmologique  de  l’ Hôtel-Dieu  de  Marseille. 


Séance  du  29  décembre  1935. 


Aura  épileptique  à  type  d'hallucinations  fantasmagoriques  dans  le  champ 
hémianopsique  d’un  malade  atteint  de  tuberculome  occipital,  par  MM.  H. 
Roger,  J.  Alliez  et  A.  Jouve. 

Chez  un  malade  entré  pour  de  rares  crises  épileptiques  à  début  jacksonien  gauche, 
on  constate  une  hémianopsie  gauche  ;  les  crises  débutent  par  la  vision  dans  le  champ 
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hémianopsique  d’une  fantasia,  se  déroulant  sur  une  place  d’Alger.  Evolution  ultérieure 
d’une  hémiparésie  discrète,  d’une  stase  papillaire  et  d’un  syndrome  méningé  terminal. 
A  l’autopsie,  volumineux  tubercule  (de  la  dimension  d’une  grosse  noix)  dans  le  lobe 
occipital  et  méningite  tuberculeuse. 

Syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  douze  nerfs  crâniens  par  épithélioma 
du  cavum,  par  MM.  H.  Roger,  Roche,  Carrega  et  J.  Paillas. 

Début  par  une  adénopathie  cervicale  bientôt  compliquée  de  paralysie  oculaire.  Quel¬ 
ques  mois  après,  constatation  d’une  paralysie  unilatérale  de  tous  les  nerfs  crâniens  sans 
aucun  autre  signe  neurologique.  L’oxamen  du  cavum  révèle  tardivement  l’existence  d’un 
épithélioma  confirmant  une  biopsie  ganglionnaire  antérieure. 

Névrite  optique  d’origine  dentaire,  par  Jean-Sedan. 

L' auteur  expose  un  quatrième  cas  où  une  avulsion  dentaire  amena  une  amélioration 
considérable  et  immédiate  dans  une  lésion  oculaire.  11  s’agissait  d’une  neuro-rétinite 
hémorragique  évoluant  depuis  2  mois,  s’aggravant  sans  cesse,  avec  large  scotome  cen¬ 
tral  et  acuité  de  1/50  qui  céda  en  6  jours  à  l’avulsion  d’une  molaire  supérieure  homola¬ 
térale  à  la  névrite.  I.’amélioration  se  produisit  d’abord  dans  le  sens  chromatique  qui 
avait  totalement  disparu.  En  13  jours,  l’acuité  atteint  3/10  et  en  3  mois  7/10. 

Les  soins  dentaires  avaient  été  prescrits  simplement  comme  prélude  d’un  traitement 
spécifique. 


Syncinésie  oculo-palpébrale  unilatérale,  apparue  pendant  la  régression 
d’une  paralysie  du  VI  avec  atteinte  partielle  du  III,  par  Jean-Sedan. 

Chez  une  fillette  de  onze  ans,  après  un  an  de  paralysie  totale  de  tous  les  muscles 
de  l’œil  gauche  avec  intégrité  complète  de  la  musculature  intrinsèque,  de  l’appareil 
palpébral  et  de  la  sensibilité  cornéo-conjonctivale  et  cutanée,  la  récupération  des  mou¬ 
vements  d’élévation  et  d’abaissement  est  obtenue  après  une  cure  bismuthique,  le  globe 
demeurant  incapable  de  tout  mouvement  de  latéralité.  Depuis  cette  récupération  par¬ 
tielle  une  syncinésie  oculo-palpébrale  est  apparue.  Dans  l’effort  stérile  de  contrac¬ 
tion  du  droit  interne  (regard  à  droite),  la  fente  palpébrale  se  ferme  presque  totalement 
avec  tremor  fibriUaire,  le  globe  devient  énophtalme,  la  paupière  supérieure  et  surtout 
la  paupière  inférieure  sont  fortement  attirées  en  dedans,  dans  l’orbite.  Il  ne  s’agit  pas 
d’une  anomalie  congénitale  réapparaissant  avec  la  récupération  motrice,  car  l’enfant 
avait  été  constatée  normale  il  y  a  6  ans  par  un  oculiste.  L’examen  neurologique  et  géné- 
*’al,  le  B.-W.  sont  négatifs. 

Artériosclérose  cérébrale  avec  vertiges,  bénoiparésie  transitoire  et  hémi» 
liirpoesthésie  gauche,  parésie  et  tremblement  du  membre  supérieur  droit; 
hémianopsie  homonyme  droite  et  spasmes  généralisés  des  artères  rétinien¬ 
nes,  par  MM.  G.  E.  Jayle,  J.  Alliez  et  J.  Paillas. 

Atteinte  généralisée  de  nombreux  troncs  artériels  encéphaliques  et  des  deux  artères 
centrales  de  la  rétine.  Un  traitement  combiné  antisyphilitique  et  vaso-dilatateur  amène 
une  rétrocession  partielle  des  signes  ophtalmoscopiques  sans  amélioration  des  signes 
cérébraux. 
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d’Études  Oto-neuro-ophtalmologiques  et  Neuro-chirurgicales. 


Séance  du  23  septembre  1935. 
Présidence  du  D'  V.  Cheval. 


A  propos  d’un  rapport  entre  traumatisme  cérébral  et  gliome,  ' 

par  M.  Rademaecker. 

Cette  question  toujours  actuelle  et  importante,  surtout  à  cause  de'  son  intérêt  social, 
est  loin  d’être  résolue.  Alors  que  certains  auteurs,  tels  que  Beneke,  déclarent  que  dans- 
4D  %  des  cas,  les  tumeurs  cérébrales  sont  la  conséquence  de  traumas  crâniens,  d’autres 
comme  Cushing  certifient  que  le  traumatisme  ne  joue  jamais  qu’un  rôle  secondaire. 

Les  critères  sur  lesquels  se  basent  les  experts  dans  ce  domaine  n’ont  absolument 
rien  de  stable.  Ceci  prouve  la  difficulté  des  expertises  de  ce  genre,  difficulté  qu’illustre 
notamment  le  cas  suivant  : 

Un  ancien  traumatisé  du  crâne  ne  présente  rien  d’anormal  pendant  18  ans.  A  ce  mo¬ 
ment  il  fait  quelques  crises  jacksoniennes  qui  progressivement  s’accompagnent  de  tous 
les  signes  de  tumeur  cérébrale  amenant  l’exitus  en  2  ans  1/2. 

Dans  ce  cas,  pour  passer  en  revue  les  critères  habituellement  emplo-yés,  l’intégrité 
antérieure  à  la  blessure  paraît  certaine.  Le  trauma  est  très  important.  Il  y  a  une  forte 
perte  de  substance  osseuse  avec  une  cicatrice  méningo-encéphalique  de  10  cm.  sUnfil- 
trant  dans  la  substance  blanche.  Cette  cicatrice  pariéto-occipitale  gauche  est  fusiforme 
et  se  dirige  d’avant  en  arrière  2  cm.  à  gauche  de  la  ligne  sagittale.  Elle  surplombe  le 
pôle  antérieur  d’une  tumeur.  Cette  dernière  est  occipitale  gauche  et  occupe  le  quart 
supéro-interne  de  cet  hémisphère.  Entre  ces  deux  processus  il  n’y  a  cependant  aucun 
rapport  local  soit  macro-  soit  microscopique.  Il  est  bien  certain  que  dans  ce  cas  il  n’y 
a  pas  non  plus  de  continuité  entre  les  symptômes  du  trauma  et  ceux  de  la  tumeur.  Cet 
intervalle  de  dix-huit  ans  peut  paraître  long,  mais  il  n’est  pas  un  obstacle  à  la  causalité 
éventuelle  du  traumatisme,  puisque  Fischer  Wasels  admet  des  intervalles  de  vingt  ans. 
Ce  qui  nous  paraît  le  plus  important  ici,  c’est  le  manque  de  rapport  local  entre  les  deux 
processus.  D’ailleurs,  fait  intéressant,  dans  le  lobe  occipital  droit  il  existe  encore  une 
seconde  tumeur  sous-épendymaire,  sans  rapport  avec  la  première  et  encore  moins  avec 
la  cicatrice.  Quant  à  la  nature  des  deux  tumeurs,  il  s’agit  de  deux  glioblastomes  mul¬ 
tiformes  à  structure  très  polymorphe,  dont  la  gauche  est  de  loin  la  plus  atypique.  Un 
autre  point  intéressant  est  l’absence  de  lésions  typiques  de  sclérose  tubéreuse  dans  ce 
cas  de  gliome,  contrairement  au  résultat  des  recherches  de  Globus,  Straus  et  Seiinsky. 
Il  est  vrai  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  gliomes  multiples,  mais  on  aurait  pu  s’attendre 
a  priori  à  trouver  ici  les  nodules  typiques  de  la  sclérose  tubéreuse. 

Le  problème  des  gliomes  multiples,  par  M.  H.  J,  Scherer. 

Les  gliomes  multiples  passent  pour  être  rares  ;  certains  auteurs  cependant  ne  les 
tiennent  pas  pour  exceptionnels  ;  cette  divergence  peut  tenir  au  fait  que  certains  basent 
leur  statistique  sur  le  résultat  d’interventions  chirurgicales  et  d’autres  sur  les  données 
plus  positives  de  l’autopsie. 

Sur  70  autopsies  de  gliomes,  l’auteur  a  relevé  cinq  cas  de  gliomes  multiples.  Au  point 
de  vue  pathogénie,  ces  cas  sont  intéressants  ;  il  faut  se  demander  en  effet  s’il  s’agit  de 
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.métastases  d’une  tumeur  unique  primitive  ou  si  les  tumeurs  sont  à  l’origine  multiples 
donc  indépendantes  les  unes  des  autres. 

Exposé  anatomo-clinique  des  cinq  cas. 

' -L’auteur  met  en  lumière  l’intérêt  de  ces  cas  ;  les  cliniciens  devraient  penser  plus 
souvent  à  ce  diagnostic  de  tumeur  multiple  lorsqu’ils  ont  la  certitude  de  l’existence  d’une 
tumeur  cérébrale  et  que  les  symptômes  ne  permettent  pas  de  conclure  à  une  localisation 
déterminée.  Les  critères  anatomo-pathologiques  n’apportent  pas  encore  de  certitudes 
suffisantes  en  la  matière.  Mais,  en  somme,  la  possibilité  de  la  formation  métastatique 
des  gliomes  multiples  n’est  pas  exclue. 

lies  tumeurs  rétiniennes  du  type  cérébral,  par  M.  Ch.  Dejean, 

Au  poinC  de  vue  embryologique;  la  rétine  est  un  îlot  de  substance  cérébrale  logé  dans 
^6  globe  oculaire.  Il  est  donc  naturel  d’y  trouver  toutes  les  variétés  de  tumeurs  cérébrales. 
Pourtant  on  ne  décrit  d’habitude  qu’un  seul  genre  de  tumeur  rétinienne:»  le  gliome  n 
des  jeunes  enfants,  tumeur  maligne,  cliniquement  et  anatomiquement  différente  des 
gliomes  cérébraux. 

L’auteur  montre,  en  s’aidant  d’une  iconographie  particulièrement  riche,  que  la  rétine 
peut  donner  naissance  à  toutes  les  variétés  de  tumeurs  encéphaliques  :  glioses,  gliomes 
Vrais,  épendymomes,  neuro-spongiomes,  neuro-épithéliomes,  et  dans  la  portion  (nerf 
optique)  engainée  par  les  méninges,  méningiomes. 

La  rétine  n’est  donc  pas  dans  ses  productions  néoplasiques  si  différente  du  névraxe 
<Iu’on  l’a  cru  jusqu’à  ce  jour. 

Syphilis  cérébrale  et  gliome,  par  MM.  J.  de  Busscher  et  H.  J.  Scherer. 

Il  importe  que  les  praticiens  sachent  que,  même  si  un  protocole  d’analyse  signale  une 
réaction  de  B.-W.  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ils  ne  peuvent  se  con¬ 
tenter  d’instituer  un  traitement  spécifique;  en  effet,  les  gommes  syphilitiques  céré- 
trales  sont  bien  rares  aujourd’hui  ;  ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent,  c’est  l’associa¬ 
tion  syphilis  et  tumeur.  Les  auteurs  illustrent  cet  enseignement  d’un  exemple  très 
typique.  Homme  de  54  ans,  l’anamnèse  doit  être  établie  avec  l’aide  de  la  femme;  début 
de  l’affection  il  y  a  quatre  ans  (assoupissement,  parésie  faciale  droite)  ;  depuis  4-5  mois 
désorientation,  bizarreries,  excitation  maniaque,  aphasie  et  alexie  ;  trois  semaines  avant 
l’hospitalisation,  hémiparésie  droite,  jargonophasie  ;  depuis  cinq  jours  mutisme  complet 
ot  hémiplégie  droite. 

Examen  :  anisocorie,  papille  de  stase  bilatérale,  plus  prononcée  à  gauche  ;  parésie  du 
facial  inférieur,  aphasie  motrice  complète. 

La  P.  L.  donne  un  liquide  C.-R.  très  légèrement  xanthochromique  ;  hyperalbuminose 
et  augmentation  des  globulines,  sans  réaction  cellulaire.  B.-W.  -t--)-  -f-)-  [idem  dans 
le  sang).  Donc  chez  ce  malade  l’atteinte  du  névraxe  par  la  syphilis  ne  faisait  pas  de 
doute,  mais  en  outre,  l’histoire  clinique,  la  papille  de  stase,  les  troubles  psychiques  apha¬ 
siques  et  moteurs  imposaient  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  (hémisphère  gauche). 
L’autopsie  démontre  la  présence  d’une  masse  tumorale  volumineuse  dans  les  zones 
uiédianes  du  lobe  temporo-occipital  gauche  (glioblastome  multiforme).  L’étude 
ànatomique  détaillée  a  démontré  la  présence  simultanée  d’une  méningite  syphilitique. 

La  coexistence  syphilis-tumeur  est  donc  une  réalité  clinique. 

Que  faut-il  penser  des  réactions  de  Bordet-Wassermann  déclarées  positives 

dans  les  liqpûdes  cépbalo-racMdiens  en  dehors  de  la  syphilis  et  en  particulier 

dans  les  cas  de  tumeurs  du  névraxe  ?  par  M.  J.  Desneux. 
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Rizzo  en  1924,  Desneux  en  1927  ont  montré  que  ces  réactions  non  spécifiques  peu¬ 
vent  être  évitées. 

Si  dans  la  pratique  l’on  ne  saurait  mettre  trop  en  garde  contre  l’interprétation  abu¬ 
sive  de  ces  réactions  de  B.-W.  données  comme  positives  dans  le  liquide  C.-R.,  il  faut 
savoir  que  le  chauffage  préalable  du  liquide  à  56“  et  l’utilisation  d’un  antigène  du  type 
Noguchi  mettent  à  l’abri  de  ces  incidents.  Aucune  réaction  de  B.-W.  pratiquée  sur  le 
liquide  C.-R.  ne  pourra  être  déclarée  positive  —  autrement  dit  considérée  comme  une 
signature  de  la  syphilis  —  que  si  ces  précautions  essentielles  ont  été  prises. 

Les  encéphalites  pseudo-tumorales,  par  M.  J.  Derbux. 

L’auteur  considère  un  aspect  particulier  de  cette  question  complexe  :  le  diagnostic 
différentiel  des  encéphalites  pseudo-tumorales  d’avec  les  tumeurs.  11  groupe  ainsi  les 
signes  qui,  à  son  avis,  permettent  de  poser  ce  diagnostic  : 

1“  Les  signes  locaux  ; 

2“  Les  signes  généraux  ; 

3“  Les  signes  hypertensifs  ; 

4“  Les  signes  radiologiques  et  ventriculographiques. 

Deux  cas  de  tumeur  de  la  couche  optique  à  symptomatologie  cérébelleuse, 

par  M.  A.  de  Haene. 

Relation  de  deux  cas  de  tumeur  cérébrale  dans  lesquels  l’existence  d’un  léger  hémi¬ 
syndrome  cérébelleux  a  amené  à  intervenir  sur  le  cervelet.  Chaque  fois  l’intervention 
fut  infructueuse  et  l’autopsie  mit  en  évidence  une  vaste  tumeur  de  la  couche  optique. 
Dans  aucun  des  cas  il  n’y  avait  de  troubles  objectifs  de  la  sensibililé.  La  ventriculogra- 
phie  (pratiquée  dans  le  deuxième  cas),  loin  d’éclairer  le  diagnostic,  avait  contribué  à 
l’orienter  davantage  vers  le  cervelet. 

Métastase  cremienne  solitaire  et  à  évolution  rapide  d’un  épinéphrome,  par 

M.  DE  Busscher  (Gand). 

Femme  âgée  de  64  ans  porteuse  de  plusieurs  kystes  sébacés  du  cuir  chevelu  ;  s’est 
aperçue  il  y  a  deux  mois  qu’elle  a  une  nouvelle  tumeur  dans  la  région  occipitale,  mais 
celle-ci  à  croissance  rapide  devient  douloureuse  ;  elle  est  chaude,  pulsatile,  adhérente 
aux  plans  profonds.  Céphalée  frontale  droite,  hypoacousie  à  droite,  légère  incoordina¬ 
tion  des  mouvements  de  la  main  gauche,  avec  hémorragie  rétinienne.  La  radiographie 
montre  une  perte  de  substance  arrondie  à  la  partie  postéro-inférieure  du  pariétal  droit. 
Le  diagnostic  clinique  est  ;  ostéosarcome.  L’examen  histologique  conclut  au  diagnostic 
d’épinéphrome  ;  diagnostic  confirmé  ultérieurement  par  l’autopsie:  ces  tumeurs  donnent 
généralement  des  métastases  multiples  ;  ici  il  s’agit  d’une  métastase  unique  d’une 
tumeur  cliniquement  absolument  silencieuse. 

Tumeurs  cérébraleBàsymptomatologied’ahcès  du  cerveau,  parVANGEHVCHTEN. 
•  Certains  cas  de  tumeur  cérébrale  évoluent  avec  des  symptômes  infectieux  qui  font 
poser  un  diagnostic  erroné  d’abcès  ou  d’encéphalite.  Parmi  les  signes  d’infection,  le 
plus  fréquent  est  la  lymphocytose  rachidienne,  mais  on  peut  rencontrer  aussi  des 
réactions  fébriles  et  de  la  leucocytose  sanguine.  L’auteur  rapporte  une  observation  de 
tumeur  cérébrale  où  les  réactions  du  sang  et  du  liquide  C.-R.  ont  tait  poser  le  diagnostic 
d’abcès  du  lobe  frontal.  Il  s’agissait  d’un  glioblastome  polymorphe  à  localisations 
multiples,  ayant  envahi  la  paroi  des  ventricules  latéraux. 

L’auteur  attribue  la  fièvre  et  la  leucocytose  sanguine  aux  réactions  inflammatoires 
dues  à  la  nécrose  tumorale  et  la  pléiocytose  rachidienne  à  l’envahissement  ventriculaire. 
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Il  termine  son  exposé  par  la  relation  d’un  cas  d’abcès  qui,  au  cours.de  son  évolution,  a 
lait  songer  à  une  tumeur  kystique.  Il  insiste  sur  la  difficulté  du  diagnostic  différentiel. 

Sarcomatose  réticulaire  des  méninges,  par  MM.BonaiîMANS  (Anvers)  et  R.  Ley 
(Bruxelles). 

L’observation  concerne  un  homme  de  49  ans,  syphilitique  avéré  (s’est  infecté  pen¬ 
dant  la  guerre,  ses  quatre  entants  sont  tous  morts  en  bas  âge). 

L’affection  débute  en  1924  par  des  signes  psychiques  ;  affaiblissement  mental,  idées 
de  grandeur  et  de  persécution,  hyperactivité  désordonnée,  excitation  ;  à  cette  époque 
l’examen  montre  une  anisocorie,  une  réaction  pupillaire  très  paresseuse,  une  dysarthrie 
manifeste,  du  tremblement  de  la  langue  et  des  lèvres,  un  Romberg  positif,  etc.  L’exa¬ 
men  du  fond  de  l’œil  est  négatif  ;  pas  de  vomissements.  La  réaction  de  B.-W.  dans  le 
®ang  est  fortement  positive  (-f-t-  -t--t-).  Il  en  est  de  même  dans  le  liquide  C.-R.qui  ren- 
lerme  6  cellules  par  mm”  ;  albumine  1  g.  50.  A  ce  moment  on  pose  le  diagnostic  de 
paralysie  générale,  qui  s’imposait,  et  on  institue  un  traitement  ;  le  malade  s’améliore, 
est  perdu  de  vue  pendant  deux  ans,  puisrevient  dans  un  état  grave;  obnubilé,  ne  parle 
plus  spontanément,  vision  presque  complètement  abolie,  ictus  courts  mais  très  fréquents  ; 
une  nouvelle  P.  L.  montre  un  B.-W.  toujours  positif.  Le  malade  est  malarisé,  supporte 
liien  le  traitement  et  s’améliore  à  nouveau.  Mais  une  nouvelle  aggravation  survient, 
cécité  quasi  totale,  perte  de  l’ouïe,  de  l’odorat,  légère  parésie  faciale  inférieure  gauche, 
céphalée,  somnolence,  vomissements.  Une  nouvelle  amélioration  survient  encore,  mais 
trois  ans  environ  après  le  début  des  symptômes,  la  mort  survient  au  cours  d’un  ictus 
épileptoïde.  Une  troisième  P.  L.  avait  donné  B.-W.  négatif,  albumine  2  g.  lymphes.  6 
pur  mm”.  Les  constatations  cliniques  et  les  examens  permettaient  de  soupçonner  un 
processus  basilaire  spécifique. 

L’autopsie  fit  découvrir  une  tumeur  à  la  base  du  lobe  temporal  droit  ;  histologiquement 
11  s’agit  d’une  tumeur  maligne,  à  structure  réticulaire  et  dont  l’origine  méningée  semble 
évidente. 


Méningiomatose  diffuse  cérébro-spinale  à  évolution  rapide,  par  MM.  L.  van 
Bogaert  (Anvers)  et  P.  Martin  (Bruxelles). 

Observation  concernant  un  jeune  homme  de  21  ans  ;  l’affection  débute  par  des  douleurs 
dans  la  jambe  gauche,  puis  dans  la  région  périnéoscrotale  avec  mictions  impérieuses  ; 
quinze  mois  plus  tard,  à  la  suite  d’une  marche  prolongée,  les  douleurs  reprennent  et  sont 
accompagnées  de  parésie  du  membre  inférieur  gauche  ;  incontinence  passagère  des 
Sphincters  ;on  porte  à  ce  moment  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  (à  l’hôpital  mili¬ 
taire)  et  on  le  licencie;  six  mois  après,  le  malade  ressent  brusquement  des  douleurs  dans 
1  hémiface  gauche,  l’arrière-gorge,  l’orbite,  troubles  transitoires  de  la  parole  ;  un  mois 
après,  nouvelle  poussée  de  douleurs,  plus  étendues,  la  main  droite  est  parésiée,  et  pré¬ 
sente  de  notables  troubles  sensitifs  ;  puis  surviennent  des  céphalées  atroces  accompagnées 
de  vertiges,  et  des  douleurs  irradiant  dans  le  cou,  la  nuque,  etc.  Cette  poussée  évolutive 
en  imposa  de  nouveau  pour  de  la  sclérose  en  plaques.  Bientôt  après  apparaissent  des 
Vomissements,  des  troubles  de  la  marche,  des  troubles  visuels  intenses,  des  douleurs  ter¬ 
ribles  nocturnes  et  diurnes. 

Examen  neurologique  :  parésie  du  membre  supérieur  gauche,  main  droite  œdématisée 
cl-  cyanosée,  membre  inférieur  droit  rigide,  membre  inférieur  gauche  atonique,  légère 
atteinte  du  facial  gauche,  Babinski  et  clonus  du  pied  bilatéral,  stase  papillaire  bilaté- 


Le  diagnostic  est  délicat  :  on  pouvait  penser  à  une  tumeur  de  la  ligne  médiane  ou  à 
an  kyste  cérébelleux  avec  prédoniinance  des  lésions  à  droite,  mais  la  chronologie  des 
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symptômes  pouvait  faire  penser  que  le  processus  intracrânien  n’était  que  l’extensioB- 
d’un  processus  rachidien. 

Intervention  chirurgicale  :  laminectomie  cervicale  haute.  La  moelle  est  complète¬ 
ment  entourée  par  une  gaine  gélatineuse  dont  on  prélève  quelques  fragments  pour 
examen  histologique.  Quatre  jours  après  l’intervention,  le  malade  fait  une  crise  d’hy¬ 
perthermie  et  meurt. 

A  l’autopsie  on  retrouve  la  substance  gélatineuse  en  coulées  ou  en  taches  de  bougie 
sur  le  lobe  cérébelleux  inférieur  droit,  l’espace  ponto-cérébelleux,  la  partie  latéro-bul- 
baire  du  pont  et  du  bulbe,  à  la  face  inférieure,  elle  engaine  le  tronc  basilaire  et  s’étend 
sur  toute  la  face  antérieure  du  tronc  cérébral  ;  le  chiasma  et  la  région  tubérienne  sont 
également  entrepris.  Histologiquement,  la  tumeur  est  constituée  par  un  réticulum  à 
larges  mailles,  son  tissu  est  très  vascularisé  ;  l’appellation  de  méningoblastome  diffus 
cérébro-spinal  paraît  lui  convenir  exactement.  Les  auteurs  attirent  l’attention  sur 
l’allure  subaiguë  de  l’affection,  son  évolution  par  étapes,  le  caractère  transitoire  des 
troubles,  l’intensité  des  douleurs,  la  précocité  des  syndromes  ventriculaires. 

Syndrome  tumoral  avec  hyperthermie  et  troubles  viscéraux  par  ménmgo- 

encéphalite  tuberculeuse  basilaire,  par  MM.  P.  Martin  et  L.  \’an  Bogaert. 

Femme  de  32  ans,  souffrant  depuis  plus  de  dix  ans  de  migraines  et  de  céphalées.  A 
subi  plusieurs  interventions  chirurgicales,  qui  n’ont  pas  modifié  son  état.  Une  ponction 
lombaire  faite  en  juin  1933  ramène  un  liquide  C.-R.  normal.  En  novembre  1933,  les  dou¬ 
leurs  deviennent  atroces  et  la  malade  présente  de  temps  en  temps  une  élévation  de 
température  allant  jusque  42'>4,  le  pouls  restant  à  70  ou  80  ;  vomissements  ;  hémocul¬ 
ture  négative.  Examinée  à  ce  moment,  par  un  traitement  approprié  elle  s’améliore  et 
gagne  en  poids,  mais  peu  après,  les  céphalées  reprennent,  accompagnées  de  vomisse¬ 
ments  bilieux  incoercibles  ;  examen  neurologique  négatif;  l’examen  oculaire  montre  un 
début  de  stase  papillaire  à  droite,  et  à  gauche  un  engorgement  des  veines.  On  conclut  à 
l’existence  d’une  tumeur  du  III»  ou  IV®  ventricule.  La  ventriculographie  ne  montre 
qu’un  léger  degré  d’hydrocéphalie  interne  ;  une  décompression  sous- temporale  n’amène 
aucune  sédation  des  douleurs  et  détermine  l’apparition  d’une  hyperthermie  à  laquelle 
la  malade  succombe. 

L’autopsie  fait  découvrir  un  processus  méningé  infiltrant  la  base  cérébrale,  proces¬ 
sus  chronique  engainant  le  chiasma,  les  corps  mamillaires,  l’infundibulum  jusqu’au 
lobe  postérieur  de  l’hypophyse. 

Histologiquement  il  s’agit  d’une  arachnoïdite  tuberculeuse  à  tendance  scléro-gom- 
meuse,  avec  choroïdite  de  la  même  nature. 

Les  auteurs  font  ensuite  une  discussion  détaillée  de  la  valeur  du  cas  observé  au  point 
de  vue  physiopathologique. 


Séance  du  23  novembre  1935 
Présidence  du  D*'  Cheval. 


Hémihypertrophie  cremio-faciale  progressive  avec  hémisyndrome 
parkinsonien  homolatéral,  par  M.  L.  Van  Bogaert. 

Présentation  d’un  malade  âgé  de  58  ans  chez  qui  se  produit  depuis  l’âge  de  30  ans 
environ,  une  asymétrie  progressive,  l’hémihypertrophie  est  très  nette  au  niveau  de  la 
face  et  on  peut  en  suivre  le  développement  sur  diverses  photographies.  L’hémihyper¬ 
trophie  existe  aussi  au  niveau  de  la  moitié  homolatérale  du  corps,  il  s’est  développé  pro- 
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gressivement  un  hémisyndrome  parkinsonien  homolatéral  (côté  gauche)  ;  le  tremble¬ 
ment  est  surtout  accusé  au  membre  supérieur  gauche.  Il  est  intéressant  de  signaler  que 
la  mère  de  ce  malade  est  atteinte  de  maladie  de  Parkinson  ayant  débuté  par  la  moitié 
gauche  du  corps. 

Sarcomatose  réticulaire  des  méninges,  par  MM.  Borremans  et  R.  Ley. 

Les  auteurs  reprennent  en  insistant  cette  lois  particulièrement  sur  les  données  anato¬ 
miques,  le  cas  exposé  à  la  séance  du  26  septembre  (v.  Bruxelles  médical).  Il  est  remar¬ 
quable  de  constater  dans  ce  cas  la  disparition  des  caractéristiques  de l’infectionsyphili- 
Mque  du  névraxe  ;  de  plus,  la  sarcomatose  méningée  authentique  est  une  variété  très  rare 
ûe  tumeur. 

Zona  ophtalmique  et  paralysies  oculaires,  par  M.  Jules  François. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’une  malade,  qui  a  présenté,  à  la  suite  d’un  zona 
ophtalmique,  une  ophtalmoplégie  totale  externe  et  interne,  avec  participation  de  tous 
les  nerfs  oculo-moteurs  et  de  tous  les  muscles  qui  en  dépendent. 

La  pathogénie  de  ces  paralysies  oculaires  est  obscure. 

11  s’agit  soit  d’une  lésion  nucléaire,  soit  d’une  méningite  basale  circonscrite,  soit  en- 
core  d’une  extension  du  processus  inflammatoire  au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale, 
mais  aucun  fait  ne  permet  de  se  prononcer  en  faveur  de  l’une  ou  l’autre  origine. 

Il  est  exceptionnel  de  voir  un  zona  ophtalmique  se  compliquer  d’une  ophtamoplégie 
totale.  On  n’en  connaît  en  effet  que  8  cas  :  ce  sont  ceux  d’Achard,  Aubineau,  Bris- 
saud,  Ginsberg,  Higgens,  G.  Leplat,  Sclessinger  et  Velter. 

L  activité  électrique  du  cortex  cérébral  de  l’homme  et  des  animaux,  par 

M.  F.  Bremer. 

L’exploration  oscillographique  de  l’activité  électrique  du  cortex  cérébral  a  déjà  révélé 
On  grand  nombre  de  faits  surprenants  et  importants.  Parmi  les  physiologistes  et  neurolo¬ 
gues  qui  ont  utilisé  avec  le  plus  de  succès  ce  nouveau  procédé  d’investigation  des  fonc¬ 
tions  cérébrales,  il  faut  citer  H.  Berger,  Fisher,  Kornmüller,  Adrian  et  Matthews. 

Les  ondes  électriques  d’origine  corticale  peuvent  être  dérivées,  soit  au  travers  de  la 
paroi  crânienne  et  des  téguments,  soit  au  moyen  d’électrodes  rapprochées  posées  toutes 
■  'leux  directement  sur  la  surface  cérébrale  découverte  (observations  sur  l’animal  et  excep¬ 
tionnellement  sur  l’homme  à  l’occasion  d’une  intervention  chirurgicale).  Un  oscillogra¬ 
phe  fidèle  et  une  très  forte  amplification  sont  nécessaires.  On  peut  classer  ces  ondes  en 
5  catégories  principales. 

a)  Ondes  de  repos  (ondes  a  de  Berger)  :  régulières,  sinusoïdales,  de  fréquence  oscillant 
uutour  de  10  à  la  seconde,  représentant  des  potentiels  variant  de  50  à  100  microvolts. 
Elles  caractérisent  l’état  fonctionnel  de  toute  région  corticale  (plus  ou  moins  étendue) 
soustraite  à  toute  stimulation  sensorielle  éveillant  l’attention  du  sujet  ou  provoquant 
Une  émotion.  Dans  ces  conditions,  que  réalise  notamment  pour  le  cortex  occipital  l’oc¬ 
clusion  des  yeux  ou  l’obscurité,  les  ondes  de  repos  s’observent  aussi  bien  chez  l’homme 
(Berger,  Adrian  et  collaborateurs)  que  chez  l’animal  (Bremer  et  Ectors). 

Elles  représentent,  selon  toute  vraisemblance,  les  pulsations  rythmiques  synchrones 
•le  très  nombreux  neurones  corticaux.  Ce  rythme  de  plus  ou  moins  10  à  la  seconde  se  re- 
rouve  d’ailleurs  dans  des  activités  automatiques  de  neurones  aussi  différents  que  ceux 
U  ganglion  optique  d’un  coléoptère  (Adrian)  et  du  ganglion  stellaire  isolé  du  chat  (J. 
Govaerts). 

Ondes  lentes  :  elles  résultent  d’une  fluctuation  périodique  lente  de  l’amplitude  des 
t>ndes  de  repos.  Leur  fréquence  est  le  plus  souvent  inférieure  à  une  seconde.  Cette  pério- 
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dicité  de  second  ordre  caractérise  l’activité  du  cortex  dans  le  sommeil  barbiturique  chez 
l’homme  et  l’animal  (Berger,  Bremer,  Ectors),  le.sommeil  naturel  (Adrian  et  Yamagiva, 
Ectors),  l’hypnose  chez  l’animal  (Ectors).  On  les  enregistre  également  dans  la  narcose 
chloroformique  ou  chloroformoéthérique  très  profonde  (Adrian  et  Mattews).  El  es 
s’observent  avec  une  particulière  netteté  chez  l’animal  (chat)  dont  le  cortex  a  été  décon¬ 
necté  du  névraxe  bulbo-spinal  par  une  transsection  mésencéphalique  (Bremer). 

c)  Ondes  d’activité  (sensorielle,  motrice,  émotive,  mentale  non  sensorielle)  irrégulières, 
de  fréquence  très  variable  mais  toujours  nettement  supérieure  à  celle  des  ondes  de  repos. 
Elles  se  substituent  immédiatement  aux  ondes  régulières  de  repos  lorsque  la  région  cor¬ 
ticale  dont  on  dérive  l’activité  et  qui  était  au  repos  est  atteinte  directement  par  des 
influx  sensoriels  ou  par  les  influx  provenant  d’autres  régions  corticales  en  activité  sen¬ 
sorielle  ou  mentale.  Pour  qu’une  activité  sensorielle  consciente  soit  attentive  ou  accom¬ 
pagnée  d’émotion  (efficacité  de  l’effort  pour  voir  dans  l’obscurité,  non  efficacité  de  la 
vision  d’une  surface  lumineuse  uniforme  sans  taches,  reliefs,  ni  contours,  dans  les 
expériences  d’Adrian  et  Matthews  sur  le  cortex  occipital  de  l’homme). 

Des  ondes  semblables  paraissent  caractériser  l’activité  corticale  motrice  (expérience 
d’ Ectors  sur  le  cortex  masticateur  du  lapin). 

En  raison  de  leur  amplitude  très  inférieure  en  général  à  celle  des  ondes  de  repos,  la 
substitution  des  ondes  d’activité  (ondes  b  de  Berger)  aux  ondes  de  repos  (ondes  a  de 
Berger)  suggère  à  première  vue  un  phénomène  d’inhibition  corticale.  C’est  d’ailleurs  un 
mécanisme  d’inhibition  corticale  qui  est  invoqué  par  Berger  pour  leur  explication.  Sans 
que  la  possibilité  de  l’intervention  dans  leur  déterminisme  d’un  mécanisme  d’inhibition 
doive  être  rejetée,  il  est  plus  vraisemblable  que  les  peties  ondes  d’activité  représentent, 
comme  l’ont  suggéré  Adrian  et  Matthews,  la  dérivation  d’innombrables  potentiels  d’ac¬ 
tion  neuroniques  non  en  phase.  Dans  le  cas  de  l’activité  sensori-motrice  du  cortex 
masticateur  du  lapin,  l’amplitude  des  ondes  d’activité  n’est  d’ailleurs  guère  inférieure  à 
celle  des  ondes  de  repos  (Ectors).  Elles  s’endistinguent  par  leur  fréquence  beaucoup  plus 
grande  et  leur  irrégularité. 

d)  Ondes  synchronisées  :  Adrian  et  Matthews  ont  montré  chez  l’homme  que  l’activité 
électrique  du  cortex  occipital  peut  suivre  le  rythme  qui  lui  est  imposé  par  les  intermit-  ■ 
tences  d’une  source  lumineuse.  Les  ondes  «  masticatrices  »  dérivées  du  centre  cortical 
bucco-facial  du  lapin  mastiquant  ont  vraisemblablement  un  mécanisme  similaire 
(action  rythmante  des  volées  d’influx  sensoriels  provenant  des  muscles  masticateurs). 

e)  Ondes  épileptiques  ;  ondes  de  très  grande  amplitude,  en  général  très  brèves,  sou¬ 
vent  groupées  par  doublets  ou  quartets,  séparées  par  des  périodes  d’inactivité  corticale 
relative.  Elles  caractérisent  l’épilepsie  jacksonienne  (dans  ce  cas  sont  limitées  au  terri¬ 
toire  cortical  irrité),  et  l’épilepsie  généralisée,  aussi  bien  chez  l’animal  (KornmüUer, 
Adrian  et  Matthews,  Ectors),  que  chez  l’homme  (Berger,  Lennox,  Gibbs).  Elles  s’appa¬ 
rentent  étroitement  aux  ondes  traumatiques  (provoquées  par  exemple  par  une  piqûre 
du  cortex)  étudiées  par  Adrian  et  Matthews.  L’application  d’une  solution  de  strychnine 
à  1  p.  1000  sur  la  surface  du  cortex  (isolé)  déconnecté  du  névraxe  bulbo-protubérantiel 
les  fait  apparaître  au  bout  de  quelques  minutes  (Bremer). 

La  dérivation  de  potentiels  cérébraux  au  moyen  d’une  électrode  différenciée  et  d’une 
électrode  indifférente  posée  sur  une  région  extracérébrale,  révèle  des  potentiels  d’ac¬ 
tion  d’un  tout  autre  type,  qui  sont  vraisemblablement  l’expression  de  l’activité  des 
libres  de  projection  corticales,  provoquées  par  des  stimuli  sensoriels.  Ces  potentiels  ont 
été  particulièrement  étudiés  au  niveau  de  la  sphère  visuelle  (area  striata,  Bartley  et 
Bischop,  Fischer,  KornmüUer).  Cette  méthode  de  dérivation  a  surtout  une  yaleur  de 
localisation  fonctionnelle.  Elle  permet  de  repérer  in  vivo  les  limites  de  régions  cytoar- 
chitectoniquement  et  fonctionnellement  différentes  (KornmülleT). 
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Hughiûjgg  Jackson  memorial  volume,  édité  par  le  P'  L.  Benedek,  1  vol.  publié  par 
The  clinic  for  neruous  and  mental  Diseases,  1935. 

Ce  volume  publié  sous  la  direction  du  P'  Benedek  et  dédié  à  la  mémoire  d’Huglings 
Jackson  comporte,  outre  les  quelques  pages  résumant  sa  vie  et  son  œuvre,  un  nombre 
important  de  travaux  émanant  de  la  Clinique  des  Maladies  mentales  et  nerveuses  de 
Debrecen,  qu’il  est  impossible  de  détailler  ici.  Ils  sont  groupés  sous  les  rubriques  sui¬ 
vantes  :  Psychiatrie,  Neurologie,  Pathologie  nerveuse.  Psychologie  et  Psychopathologie, 
Protection  des  malades  mentaux.  Prophylaxie  psychique  et  eugénique. 

H.  M. 

Lagache  (Daniel).  Les  heOlucinations  verbales  et  la  parole,  1  vol.  184  p.  Félix 
Alcan,  édit.,  Paris,  1934. 

Sur  le  premier  plan  de  l’analyse  séméiologique  des  délires,  les  hallucinations  verbales 
se  classent  naturellement  parmi  les  troubles  du  langage  :  c’est  le  point  de  vue  des  auteurs 
classiques  et,  parmi  les  contemporains,  de  ceux  qui  voient  dans  les  hallucinations  ver¬ 
bales  un  trouble  initial,  élémentaire  et  générateur  des  délires  (Glérambault)  ;  mais  il  se 
peut  que  l’hallucination  verbale  ne  soit  que  la  projection  d’un  trouble  plus  intime  de  la 
pensée  et  de  la  personnalité  (Claude)  :  en  ce  sens,  le  problème  des  rapports  des  hallucina¬ 
tions  verbales  et  du  langage  est  le  point  même  où  se  rencontrent  les  tendances  que  l’on 
Vient  d’opposer.  Tel  est  le  motif  essentiel  qu’exprime  le  titre  du  livre  :  les  hallucinations 
Verbales  peuvent-elles  être  considérées  comme  une  atteinte  intrinsèque  du  langage  ? 
ii  en  est  un  autre  qui  est  l’angle  sous  lequel  le  problème  général  est  abordé  :  si  l’hallu- 
cmé  entend  des  voix,  il  faut  bien  que  quelqu’un  parle,  et  ce  ne  peut  être  que  lui  :  Com- 
ment  sa  parole  propre  peut-elle  se  déguiser  sous  l’aspect  d’une  parole  étrangère  ? 
parmi  les  formes  d’hallucinations  verbales,  il  en  est  une  où  l’intervention  de  la 
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parole  propre  est  patente  :  ce  sont  les  hallucinations  psychomotrices  verbales  de  Séglas, 
que  l’auteur  appelle  «  hallucinations  parlées  »  pour  les  opposer  aux  «  hallucinationv 
entendues  i  ;  elles  lui  sont  apparues  comme  un  cas  privilégié  pour  l’étude  de  la  natuJte 
et  de  la  signitication  de  l’aliénation  de  la  parole  propre,  à  laquelle  se  ramène  en  défini¬ 
tive  toute  hallucination  verbale.  f 

Dans  un  premier  chapitre,  l’auteur  trace  un  exposé  condensé  de  l’historique  d*  la 
question.  Le  tournant  en  est,  pour  lui,  le  moment  où  Séglas,  sous  l’influence  des  idées 
de  son  temps,  a  assimilé  les  impulsions  verbales  aux  hallucinations  verbales  et  les  hallu¬ 
cinations  psychiques  à  des  impulsions  motrices  :  il  s’est  montré  ainsi  un  des  précurseuïs 
d’une  philosophie  qui  tend  à  confondre  la  pensée  avec  des  ébauches  de  mouvement  après 
celle  qui  l’a  confondue  avec  des  résidus  d’images  :  mais  la  pensée  vécue  est  autre  chose. 

Cette  position  phénoménologique  est  la  clef  du  double  examen,  critique  et  clinique, 
auquel  il  est  procédé  dans  les  chapitres  ii  et  ni. 

Dans  le  deuxième,  l’auteur  analyse  les  concepts  théoriques  qui  ont  faussé  et  faussent 
l’observation  des  faits.  Il  est  ainsi  amené  à  critiquer  l’usage  des  modèles  neurologiques 
fournis  par  les  troubles  sensitifs  ou  moteurs  ;  les  hallucinations  verbales  sont  des  phéno¬ 
mènes  positifs  auxquels  paraissent  mieux  convenir  les  images  jacksoniennes  de  la  dé¬ 
sintégration  et  de  la  libération  fonctionnelle.  Il  montre  ensuite  que,  motrices  ou  audi¬ 
tives,  les  images  où  l’on  a  vu  la  pensée  concrète  par  excellence,  ne  sont  que  des  abstrac¬ 
tions  ;  la  formulation  symbolique  est  intention,  signification,  valeur  et  non  image  ;  le 
verbalisme  pur  lui-même  est  :  savoir  verbal  et  acte  verbal.  C’est  encore  ce  que  mécon¬ 
naît  la  conception  de  l’unité  de  la  fonction-langage  (Mourgue),  qui,  subordonnant  la 
parole  à  l’audition,  les  isole  de  l’ensemble  de  la  pensée  et  du  comportement  et  témoigne 
d’un  même  refus  de  concevoir  le  langage  sous  d’autres  espèces  que  sensibles  ou  motrices. 

Le  troisième  chapitre  complète  le  deuxième  par  un  effort  pour  retrouver  derrière  la 
gangue  des  théories  et  la  codification  des  symptômes,  la  réalité  psychique  vécue  par  les 
malades.  Nous  ne  pouvons  suivre  dans  le  détail  les  minutieuses  analyses  de  l’auteur, 
parmi  lesquelles  celle  des  rapports  des  hallucinations  parlées  avec  l’éréthisme  sensitif 
et  moteur  est  poussée  avec  une  rigueur  particulière  ;  le  mouvement,  ou  la  sensation 
do  mouvement,  constituent  si  peu  le  phénomène  radical  de  l’hallucination,  qu’ils 
peuvent  être  extérieurs  au  territoire  de  la  parole.  Ce  qui  distingfue  les  phénomènes 
hallucinatoires  des  autres  laits  d’automatisme  verbal,  c’est  que  le  malade  les  vit  comme 
des  paroles  étrangères  ou  des  paroles  imposées.  La  conscience  de  mouvements  ou  de 
sensations  ne  détermine  pas  plus  le  sentiment  d’aliénation  que  le  sentiment  d’apparte¬ 
nance  de  la  parole  propre  :  à  l’un  comme  à  l’autre  elle  ne  lait  qu’apporter  une  déter¬ 
mination. 

Si  les  expériences  délirantes  ne  peuvent  être  considérées  comme  des  phénomènes 
élémentaires,  le  second  moment  de  leur  étude,  après  celui  qui  s’efforce  de  les  saisir, 
pour  ainsi  dire,  à  l'état  naissant,  consistera  à  dégager  leurs  connexions  avec  le  délire, 
son  contenu,  sa  structure,  son  évolution  ;  c’est  l’objet  des  chapitres  iv  et  v.  Replacées 
dans  ces  divers  ensembles,  les  hallucinations  parlées  semblent  survenir  à  la  faveur  d’une 
diminution  de  la  «  vigilance  »  qui  peut  correspondre  soit  à  un  processus  de  dissociation 
soit  à  des  troubles  transitoires  de  la  conscience  de  nature  émotionnelle  (Janet)  ou  confu- 
sionnelle  (états  crépusculaires,  oniroTdes)  ;  en  corrélation  avec  cet  abaissement  de 
niveau  se  produisent  des  libérations  fonctionnelles  qui  expriment  des  couches  plus  pro¬ 
fondes  de  la  personnalité,  peut-être  remaniée  ou  bouleversée  par  les  actions  morbides  ; 
l’objectivation  intentionnelle,  c’est-à-dire  l’attribution  des  hallucinations  verbales  à 
un  socius,  a  la  valeur  d’une  auto-régulation  à  la  fois  intellectuelle  et  affective  :  il  n’y  a 
pas  de  place  dans  la  pensée  pour  un  champ  idéo-verbal  qui  ne  lui  soit  cohérent  et  l’ob¬ 
jectivation  rejette  hors  de  la  personne  des  tendances  éthiquement  désavouées.  Le  succès 
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de  cette  projection  est  proportionnel  à  la  vitalité  du  psychisme  et,  à  cet  égard,  l’extério¬ 
risation  spatiale  et  sonore  traduirait  une  auto-régulation  plus  réussie  que  l’actualisa- 
lion  motrice. 

Ces  vues  sont  présentées  par  l’auteur,  moins  comme  une  pathogénie,  que  comme 
ui,  programme  de  recherches  dont  la  réalisation  n’est  qu’ébauchée.  Mais  cet  ouvrage  sera 
lu  i.vec  un  intérêt  certain  par  tous  ceux  qu’intéressent  les  problèmes  des  hallucinations 
et  du  langage.  ■  H.  M. 

RIGATJD  (P.).  L©  labyrinthe.  Etude  physio-pathologique  et  clinique.  1  vol. 
de  522  p.,  123  «g.  Baillière,  édit.,  Paris,  1935,  95  francs. 

Très  important  ouvrage,  à  la  fois  didactique  et  pratique,  se  proposant  de  mettre  à 
la  portée  du  praticien  maintes  notions  éparses  dans  les  publications  françaises  et  étran¬ 
gères. 

Ce  livre  se  divise  en  deux  parties.  La  première  est  consacrée  à  la  physiopathologie  du 
labyrinthe  ;  elle  constitue  un  résumé  très  précis  de  l’état  actuel  de  nos  connaissances 
concernant  le  fonctionnement  des  appareils  cochléaire  et  vestibulaire.  L’auteur,  clini¬ 
cien  avant  tout,  a  restreint  volontairement  son  exposé  aux  seules  notions  indispensables 
en  clinique  pour  pratiquer  l’examen  de  l’appareil  cochléo-vestibulaire,  comprendre  le 
niécanisme  des  épreuves  et  interpréter  les  résultats  qu’elles  fournissent. 

La  deuxième  partie  de  l’ouvrage,  de  beaucoup  la  plus  importante,  constitue  un  exposé 
complet  et  systématique  de  la  pathologie  labyrinthique.  Le  syndrome  labyrinthique 
dans  son  ensemble,  les  infections,  les  intoxications,  les  traumatismes,  les  troubles  méca¬ 
niques,  les  maladies  d’usure,  les  affections  vasculaires,  les  atteintes  congénitales,  les 
tumeurs  et  enfin  les  manifestations  neuro-labyrinthiques  au  cours  des  maladies  nerveu¬ 
ses  y  sont  exposés  avec  tout  le  développement  nécessaire. 

Cet  ouvrage  dont  il  n’existe  pas  l’équivalent  en  langue  française  a  exigé,  de  la  part 
de  l’auteur,  un  travail  de  documentation  clinique  et  bibliographique  considérable.  Cer¬ 
tains  chapitres,  comme  celui  de  la  syphilis  labyrinthique,  sont  le  résumé  de  recherches 
poursuivies  pendant  de  nombreuses  années.  Même  remarque  pour  l’étude  des  réactions 
locomotrices.  L’électro-traumatisme  labyrinthique  a  nécessité  une  mise  au  point  expé¬ 
rimentale  entièrement  personnelle.  L’étude  des  vertiges  a  été  entreprise  dans  un  esprit 
complètement  nouveau,  donnant  de  la  question  une  vue  d’ensemble  claire  et  nette. 
Chaque  page  de  ce  livre  porte  la  forte  empreinte  d’originalité  de  l’école  à  laquelle  appar¬ 
tient  son  auteur  depuis  plus  de  vingt  ans,  collaborateur  immédiat  du  Escat  et  son 
associé  dans  nombre  de  travaux  aujourd’hui  classiques. 

H.  M. 


berner  (O.).  Nouvelles  contributionsàl’anatomie  pathologique  des  hémorra¬ 
gies  cérébrales  d’origine  traumatique  (Weitere  Beitrâge  zur  Pathologie  der  trau- 
matischen  Gehirnblütüngen),  1  vol.,  105  pages,  88  figures,  Kommisjon  hos  Jacob 
Dybwad,  Oslo,  1933. 

Dans  une  longue  préface,  B.  rappelle  comment,  jadis,  l’attention  de  Duret  avait  été 
attirée  par  la  fréquence  de  petites  hémorragies  existant  au  voisinage  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  dans  le  plancher  du  quatrième  ventricule  de  sujets  morts  par  traumatisme 
cérébral.  Cet  auteur  attribuait  à  ces  hémorragies  un  rôle  important  dans  la  production 
des  phénomènes  de  concussion  cérébrale,  et  avait  donné  à  l’époque  une  explication 
pathogénique  qui  trouva  de  nombreux  adeptes.  ] 

B.  a  repris  ces  anciennes  conceptions  presque  tombées  dans  l’oubli  et  expose  lè  résul- 
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tat  de  ses  propres  recherches  en  réunissant  ses  cas  en  trois  groupes  :  1“  ceux  dans  les¬ 
quels  il  a  pu  constater  macroscopiquement  des  hémorragies  aq  niveau  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  et  au  voisinage  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ;  2“  ceux  dans  lesquels 
les  hémorragies  existaient  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  ;  3j  les  cas  enfin  où  il 
s’agissait  d’hémorragies  microscopiques  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 

B.  adopte  les  hypothèses  de  Duret  et  conclut  comme  lui  que  de  nombreux  symptômes 
de  concussion  cérébrale  sont  en  rapport  avec  les  lésions  constatées. 

Ce  travail  d’un  réel  intérêt  comporte  une  page  de  bibliographie,  des  schémas  et  de 
nombreuses  reproductions  photographiques.  H.  M. 

ASK-UPMARK  (Erik).  Sinus  carotidien  et  circulation  cérébrale  (The  carotid 
sinus  and  the  cérébral  circulation).  Acta  Psychialrica  et  Neurologica,  supplément  VI- 
1935,  374  pages,  72  fig.,  22  tableaux. 

Dans  cet  ouvrage,  l’auteur  a  pour  objet  principal  de  rechercher  l’existence  de  rela¬ 
tions  possibles  entre  la  circulation  cérébrale  et  le  mécanisme  d’action  du  sinus  caroti- 

Après  avoir  exposé  une  série  de  considérations  générales  sur  ce  sujet,  l’auteur  rap¬ 
porte  dans  une  deuxième  partie  consacrée  aux  recherches  anatomiques,  les  résultats 
d’investigations  antérieures,  puis  les  siennes  propres.  Ces  dernières  témoignent  déjà 
d’un  travail  considérable,  puisque  l’étude  du  sinus  carotidien  a  été  faite  par  A.  chez 
soixante  et  un  individus  appartenant  à  vingt-sept  espèces  différentes  (mammifères, 
oiseaux,  reptiles  et  amphibies).  Ce  sinus  qui  existe  dans  toutes  les  espèces  étudiées  se 
rencontre  au  niveau  de  l’artère  occipitale  lorsque  la  carotide  fait  défaut. 

A.  discutant  des  relations  du  sinus  avec  la  circulation  cérébrale,  au  point  de  vue  mor¬ 
phologique,  arrive  à  cette  conclusion,  qu’aucune  connexion  ne  peut  être  actuellement 
établie  au  point  de  vue  des  réflexes  vaso-moteurs. 

Une  deuxième  partie  est  consacrée  aux  recherches  expérimentales,  longuement  expo¬ 
sées  et  discutées.  Elles  ont  amené  l’auteur  à  conclure  que  le  sinus  exerce  bien  une  action 
sur  la  circulation  cérébrale,  action  se  manifestant  par  les  ehangements  constatés  au 
niveau  des  artères  pie-mériennes  lorsque  le  sinus  est  excité.  Les  rapports  entre  ces 
deux  systèmes  seraient  conditionnés  par  l’état  de  la  circulation  cérébrale  et  de  ce  sys¬ 
tème  propre. 

Peut-être  un  autre  facteur  agirait-il  également  dans  un  sens  opposé  au  précédent,  et  de 
façon  beaucoup  plus  discrète  et  peut-être  s’agirait-il  d’une  question  de  calibre  vascu¬ 
laire  des  artères  de  la  pie-mère.  Le  rôle  du  sinus  semble  bien  être  de  contribuer  à  assurer 
la  continuité  de  la  circulation  cérébrale  et  à  la  régulariser.  Il  semble  n’être  pas  étranger 
non  plus  aux  réponses  des  vaisseaux  cérébraux  consécutives  à  l’excitation  du  vague  et 
du  sympathique. 

A  ces  recherches  d’ordre  anatomique  et  physiologique  font  suite,  dans  une  troisième 
partie,  une  série  d’études  cliniques  qui,  sans  permettre  de  conclusions,  contribuent  à 
faire  de  tout  cet  ensemble  une  œuvre  importante  dans  l’étude  du  sinus  carotidien. 
Bibliographie  de  trente-cinq  pages.  H.  M. 

ESSEN-MOLLER  (Erik).  Recherches  concernent  la  fécondité  de  certains  grou¬ 
pes  de  medades  mentaux.  Schizophrènes,  meiniaques  dépressifs  et  épilep¬ 
tiques  (Untersuchungen  über  die  Fruchtbarkeit  gerwisser  Gruppen  von  Geistes- 
kranken.  Schizophrenen,  Manisch  depressiven,  und  Epileptikern).  Acta  Psijchialrica 
et  Neurologica,  supplément  VIII,  1935,  314  pages,  tableaux  et  figures. 

Le  matériel  considérable  sur  lequel  repose  cet  important  travail,  ne  comporte  pas  moins 
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de  5.000  cas  de  manie  dépressive,  de  schyzophrénie,  d’épilepsie,  que  l’auteur  compare 
avec  un  millier  d’individus  normaux.  L’autorité  de  celui-ci  acquise  par  une  telle  expé¬ 
rience  augmente  encore  l’intérêt  des  conclusions  d’ensemble  auxquelles  il  aboutit. 

Ses  recherches,  au  point  de  vue  de  ces  différentes  affections,  confirment  du  reste  les 
conceptions  générales  des  psychiatres  dans  ce  domaine  et  reconnaissent  l’association 
de  facteurs  héréditaires  et  occasionnels.  L’auteur  s’est  plus  spécialement  attaché  à 
suivre  l’évolution  des"  enfcnts  de  malades  nés  longtemps  avant  que  ne  survienne  la 
nécessité  d’ hospitaliser  les  procréateurs  et  démontre  par  ces  laits  combien  peut  être 
illusoire  et  sans  valeur  pratique  au  point  de  vue  social  le  rôle  de  la  stérilisation  de  pareils 
sujets.  H.  .M. 

BYRNE  (J.  Grandson).  Etudes  cliniques  sur  la  physiologie  de  l’œil  (Clinical  stu- 

dies  on  the  physiology  of  the  eye),  1  vol.  144  pages,  49  fig.  Lewis  and  Go  édit.,  Lon¬ 
dres,  1933.  Prix  :  10  s.  6  d. 

L’auteur  expose  lui-même  dans  une  courte  préface  le  but  de  cet  ouvrage:  aider  les  cli¬ 
niciens  dans  l’application  pratique  des  recherches  expérimentales  concernant  l’œil  et  la 
vision.  11  ne  s’agit  pas  d’un  traité  didactique  mais  d’un  ensemble  de  quatorze  chapitres 
<îui  semblent  avoir  été  destinés  à  paraître  isolément.  L’un  d’entre  eux  fut  même  anté¬ 
rieurement  publié  dans  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases.  Nous  ne  pouvons  que 
les  énumérer  ici,  tout  en  soulignant  leur  clarté  d’exposition  et  l’originalité  de  certains 
mécanismes  déterminant  les  mouvements  des  paupières,  des  pupilles  et  du  cristallin  ; 
dilatation  paradoxale  de  la  pupille  consécutive  à  des  lésions  somatiques  et  mécanisme  de 
l’accommodation  :  constriction  pupillaire  paradoxale  et  mécanisme  de  l’accommoda¬ 
tion  ;  pupille  pseudo-paralytique  ;  dilatation  consécutive  aux  lésions  des  voies  afférentes 
somatiques  ;  dilatation  pseudo-paradoxale  consécutive  aux  lésions  des  voies  afférentes 
cutanées  et  viscérales  ;  les  pupilles  dans  les  troubles  somatiques  et  viscéraux  associés  à 
des  douleurs  répercussives  et  à  une  hyperalgésie  ;  inégalité  pupillaire  et  ulcère  de  jambe  ; 
mécanisme  de  l’anisocorie  ;  mécanisme  du  phénomène  d’Argyll-Robertson  ;  diagnostic 
des  troubles  oculaires  ;  traitement  des  troubles  de  l’accommodation. 

A  chaque  chapitre  font  suite  quelques  notes  bibliographiques.  H.  M. 

Polies  (A.  L.  C.).  Emotions  et  glycémie  (Emotic,  bleodsuiker).  Thèse  Groningue, 
92  pages,  van  Gorcum,  édit.,  Assen,  1933. 

Dans  cet  ouvrage,  et  après  quelques  considérations  générales  sur  les  conceptions  de 
la  psychiatrie  vers  1850,  comparées  aux  nôtres,  l’auteur  précise  les  affinités  étroites 
existant  entre  le  corps  et  l’esprit  et  rappelle  les  études  sur  les  métabolismes  au  cours 
des  différents  états  mentaux.  Les  relations  entre  le  psychisme  et  le  système  végétatif 
de  sont  point  douteuses,  et  les  émotions  doivent  influencer  de  multiples  façons  les  réac¬ 
tions  de  l’organisme. 

P-  d’après  ces  conceptions  a  recherché  l’existence  possible  de  rapports  entre  les  émo¬ 
tions  et  la  glycémie.  11  expose  longuement  ses  méthodes  ainsi  que  les  contre-expériences 
destinées  à  éliminer  les  causes  d’erreur.  (Ces  contre-expériences,  effectuées  chez  cent 
sujets,  permirent  du  reste  à  l’auteur  certaines  constatations  sérologiques,  relatives  à  la 
Variabilité  du  taux  du  sucre  sanguin.) 

Le  facteur  émotionnel  consistait  en  une  ponction  lombaire  pratiquée  pour  d’autres 
•hotifs,  chez  une  centaine  de  sujets  psychiquement  normaux.  Dans  77  cas,  une  augmen¬ 
tation  de  la  glycémie  put  être  constatée.  Parmi  les  23  autres  chez  lesquels  le  taux  de  la 
Slycémie  demeura  inchangé  ou  même  fut  abaissé,  l’enquête  permit  pour  seize  d’entre 
eux  de  retrouver  une  atteinte  des  noyaux  de  la  base  (encéphalite  surtout).  De  telles 
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constatations  entraînent  chez  l’auteur  la  conviction  que  la  région  sous-thalamique  est 
bien  le  lieu  au  niveau  duquel  les  facteurs  psychiques  exercent  leur  influence  sur  les 
fonctions  du  système  nerveux  végétatif.  H.  M. 

PAULIAN  (Dem)  et  BISTRICEANO  (I.).  Les  hémorragies  cérébrales.  Etude 

clinique,  histologique  et  physiopathologique,  1  vol.  96  pages,  avec  46  figures 

dans  le  texte.  Imprimerie  «  Cultura  »,  Bucarest,  1935. 

Dans  le  présent  ouvrage,  il  s’agit  d’une  étude  anatomo-clinique  de  douze  cas  d’hémor¬ 
ragies  cérébrales  mortelles  survenues  chez  des  malades  internés  dans  le  Service  neurolo¬ 
gique  de  l’Institut  central  des  Maladies  nerveuses,  mentales  et  endocrinologiques  de  Bu¬ 
carest. 

Les  auteurs  ont  entrepris  cette  étude  dans  le  but  d’apporter  une  modeste  contri¬ 
bution  au  chapitre  tant  discuté,  concernant  la  physiopathologie  de  ces  encéphalopathies. 

En  se  référant  au  mécanisme  de  production  des  hémorragies  cérébrales,  les  auteurs 
ont  constamment  trouvé,  à  peu  près  dans  tous  les  cas  étudiés,  des  ruptures  multiples  des 
parois  vasculaires,  avec  des  extravasations  autour,  intéressant  les  différents  ramuscules 
artériels  ou  veineux  (comme  d’ailleurs  le  prouvent  les  microphotographies  intercalées 
dans  le  texte),  c’est-à-dire  un  mécanisme  pathogénique  en  discordance  avec  les  opinions 
des  auteurs  modernes,  surtout  ceux  des  pays  germaniques,  qui  soutiennent  la  théorie 
érythro-diapédétique  dans  la  production  de  ces  accidents  encéphaiorragiques. 

En  ce  qui  concerne  l’influence  de  l’hypertension  artérielle,  appréciée  d’une  façon 
variée  par  les  différents  auteurs  des  différentes  époques,  il  ressort  de  cette  étude  qu’elle 
joue  un  rôle  prépondérant;  toutefois,  ce  rôle  n’est  pas  déterminant  dans  la  pathogénie 
des  hémorragies  cérébrales,  attendu  que  dans  6  seulement  des  12  cas  relatés  par  les 
auteurs  on  a  trouvé  une  forte  tension  (50  %)  ;  dans  3  cas  une  tension  en  limites 
normales  (25  %)  ;  tandis  que  dans  le  reste  des  3  cas,  une  tension  subnormale  (25  %)• 

Les  hommes  paraissent  généralement  (d’après  Gintrac)  être  plus  exposés  que  les 
femmes  à  de  tels  accidents,  tandis  que  P.  et  B.  ont  constaté  une  égale  prédisposition 
pour  les  deux  sexes  (dans  cet  ouvrage  il  s’agit  de  six  hommes  et  de  six  femmes). 

L’âge  auquel  ces  hémorragies  encéphaliques  sont  plus  fréquentes,  d’après  la  majeure 
partie  des  dates  statistiques,  débute  parfois  vers  45  ans,  mais  les  cas  ne  sont  pas  rares, 
où  on  les  rencontre  plus  tôt,  même  dans  la  période  de  la  puberté  (chez  les  syphili¬ 
tiques  et  les  alcooliques  invétérés). 

Sous  ce  rapport  les  cas  mentionnés  ci-dessus  sont  répartis  comme  suit  :  3  cas  entre 
60-70  ans  ;  3  cas  entre  50-60  ans,  4  cas  entre  40-50  ans  et  seulement  2  cas  entre  30-40  ans. 

Les  vaisseaux  qui  se  rompent  le  plus  fréquemment  sont  les  rameaux  de  l’artère  céré¬ 
brale  moyenne,  à  cause  de  sa  corrélation  anatomique  avec  le  cœur,  de  telle  façon  que 
toute  impulsion  du  cœur  est  directement  ressentie  dans  la  sphère  circulatoire  de  ce 
vaisseau. 

Parmi  ces  douze  observations,  dans  neuf  cas  (soit  75  %),  les  hémorragies  se  sont  pro¬ 
duites  au  niveau  des  différentes  artères  collatérales  de  l’artère  sylvienne  (5  lenticulo- 
striées,  2  pariétales  ascendantes,  1  frontale  inférieure  et  1  au  niveau  des  rameaux  ter¬ 
minaux),  2  au  niveau  des  rameaux  de  l’artère  cérébrale  postérieure  et  seulement  1  au 
niveau  de  la  cérébrale  antérieure. 

Dans  3  de  ces  cas  les  hémorragies  ont  été  trouvées  plus  complexes,  des  extravasations 
multiples  ont  été  trouvées  dans  la  région  ponto-pédonculaire,  au  niveau  de  quelques  col- 
latérales  de  l’artère  basilaire. 

Le  siège  de  prédilection  des  hémorragies  est  tout  d’abord  les  noyaux  centraux,  la 
capsule  interne  et  externe,  puis  le  centre  ovale  avec  la  couronne  radiée  et  la  région  du 
corps  calleux. 
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Lorsque  le  foyer  hémorragique  est  près  de  la  substance  grise  (écorce)  par  la  dilacé¬ 
ration  des  tissus,  le  reversement  sanguin  peut  apparaître  à  la  surface  du  cerveau  et 
peut  s’infiltrer  dans  les  espaces  subarachnoïdiens  (comme  dans  4  des  12  observations 
de  cet  ouvrage).  Mais  si  ce  loyer  se  trouve  près  des  ventricules,  par  la  destruction  de 
leurs  parois,  il  peut  déterminer  une  inondation  ventriculaire  (en  50  %  des  cas  relatés), 
et  peut  apparaître  dans  le  liquide  céphaio-rachidien. 

Les  hémorragies  cérébrales  sont  de  proportions  différentes,  en  raport  avec  ie  calibre 
des  vaisseaux  rompus.  D’habitude  eiles  sont  simpies,  parfois  doubles,  homo-  ou  hétéro- 
latérales,  produites  simultanément  ou  à  des  époques  différentes. 

Leur  aspect  est  monofocal,  mais  dans  ies  cas  où  la  mort  n’a  pas  suivi  immédiatement 
1  accident  encéphalorragique  (et  cela  bien  plus  souvent),  l’aspect  est  plurifocal. 

D’habitude  on  rencontre  un  grand  loyer  massif,  entouré  d’autres  loyers  plus  petits.  .\u 
biveau  du  grand  foyer,  les  auteurs  ont  constaté  à  peu  près  toujours  la  présence  de  mul- 
liples  ramuscules  vasculaires  aux  parois  rompues,  ou  sur  le  point  de  se  rompre. 

Les  petits  foyers  d’extravasations  autour  du  foyer  hémorragique  principal  sont  plutôt 
secondaires,  car  elles  ont  une  topographie  péricapillaire  et  leur  mécanisme  pathogénique 
serait  érythro-diapédétique  ;  à  leur  niveau  nous  avons  trouvé  fréquemment  des  lésions 
d  angéiolyse  ou  de  vaso-nécrose  de  dehors  en  dedans,  intéressant  non  seulement  les 
capillaires,  mais  aussi  les  ramuscules  artério-veineux  même. 

Dans  tous  les  cas  taisant  l’objet  de  cet  ouvrage,  l’hémorragie  primaire  s’est  produite  à 
la  suite  de  ia  rupture  des  parois  artérielles  atteintes  de  iésions  dégénératives  de  l’intima 
bb  de  la  media,  ou  à  la  suite  d’un  processus  de  vaso-sclérose  cérébrale  localisée  (les 
hémorragies  primaires  veineuses  par  rupture  des  parois  sont  exceptionneilement  rares). 

Dans  quelques  cas,  les  lésions  des  parois  artérielles  ont  revêtu  l’aspect  des  anévrismes 
biiliaires  et  qui  en  réaiité  ne  sont  que  des  petits  hématomes  intramuraux  à  la  suite  de 
la  formation  des  fissures  qui  dissociaient  l’intima  de  ia  couche  endothéliale. 

Dans  d’autres  cas,  enfin,  il  existait  une  simple  dégénérescence  graisseuse  des  petites 
srtères,  pareille  à  celle  qu’on  trouve  dans  l’intoxication  alcoolique  ou  dans  différentes 
bialadies  infectieuses  aiguës.  Cette  dégénération  peut  être  même  ia  seuie  lésion  artérielle. 

Les  hémorragies  cérébrales  d’origine  artério-scléreuse  surviennent  seulement  chez  les 
personnes  qui  ont  dépassé  la  soixantaine  (trois  sur  les  douze  cas  relatés)  et  sont  détermi- 
bées  par  un  spasme  vasculaire  (Ricker),  par  une  crise  de  grande  hypertension  artérielle, 
bu  à  la  suite  d’un  effort  physique  ou  intellectuel. 

Une  simple  hypertension  artérielle  sans  lésions  des  artères  ne  produit  habituellement 
pas  d’hémorragies  cérébrales. 

Dans  de  très  rares  cas,  les  hémorragies  se  produisent  à  ia  suite  des  aitérations  du  sang, 
survenant  au  cours  des  états  dyscrasiques,  purpura  hémorragique,  hémophiiie,  anémies 
Slaves,  leucémie,  etc.,  ou  même  au  cours  des  maladies  infectieuses  à  caractère  hémor¬ 
ragique. 

Dans  deux  des  cas  observés,  l’hémorragie  a  été  précédée  d’obstruction  d’une  artère 
terminale,  qui,  en  empêchant  la  nutrition  d’une  portion  du  cerveau,  a  déterminé  locale- 
bient  un  foyer  de  nécrose,  connu  sous  le  nom  d’infarctus  anémique  ou  de  ramollissement 

cérébral. 

Dans  les  cas  d’hémorragies,  où  les  malades  survivent  au  premier  accident  encéphalor¬ 
ragique  produit  dans  leur  cerveau,  quelques  jours  après  il  intervient  une  résorption 
'te  1  extravasation  sanguine  et  du  tissu  nécrotique,  en  même  temps  que  le  tissu  névro- 
glique  et  conjonctif  proiifère,  en  formant  une  capsule  au  foyer  et  un  tissu  cicatriciel 
Ptgmentaire  de  coloration  jaune,  dont  la  périphérie  est  entourée  pendant  longtemps  des 

bris  cellulaires  et  des  fibres  nerveuses  dégénérées.  Les  petites  cicatrices  sont  ordinai¬ 
rement  formées  plutôt  d’un  tissu  névroglique,  les  plus  grandes  d’un  tissu  conjonctif 

scléreux. 
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Travaux  de  l’Inetitut  d’ Anatomie  de  l’Université  impériale  japonaise  de  Sendai, 
1  vol.  227  pages,  t.  XVII,  28  janvier  1935. 

Ce  volume  enrichi  de  nombreuses  planches  résume  l’activité  de  l’Institut  anatomique 
de  l’Université  de  Sendai  et  a  été  offert  au  P''  Adachi,  à  l’occasion  de  son  soixantième 
anniversaire. 

Il  convient  de  citer  plus  spécialement  parmi  cet  ensemble  de  quatorze  mémoires  :  A 
propos  du  noyau  lenticulaire  et  du  noyau  rouge  chez  le  dauphin,  et  Contribution  à 
l’étude  de  l’anatomie  comparée  du  système  nerveux  central  chez  les  amphibies  :  cer¬ 
velet  des  Pinnipèdes  et  des  cétacés  (Teizo  Ogawa)  ;  l’alcool  iodé  comme  fixateur  dans 
la  coloration  de  Nissl  pour  les  coupes  à  la  paraffine  (K.  Kaneko)  ;  sur  une  simplification 
de  la  technique  de  van  Gieson  (Y.  Suzuki)  ;  le  noyau  olivaire  de  la  pyramide,  noyau 
olivaire  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  chez  le  chien  (S.  Ohashi). 

Toutes  ces  publications  sont  accompagnées  demicrophotographies  nombreuses. 

H.  M. 


INFECTIONS 


CHINI  (Virgilio),  Syndrome  nerveux  extrapyramidal  de  nature  paludéenne 
(Sindrome  nervosa  extra-piramidale  di  natura  malarica).  Il  Policlinico,  sezione  me- 
dica,  XLII,  n»  7,  1«  juillet  1935,  p.  389-404. 

Observation  détaillée  d’un  cas  typique  de  syndrome  nerveux  extrapyramidal  (syn¬ 
drome  hypertonique  et  bradykinétique)  survenu  au  cours  d’une  forme  grave,  comateusci 
d’un  accès  pernicieux. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

GOUGEROT  (H.).  Association  de  sypMlis  nerveuse  et  d’infection  nerveuse  à 
virus  filtrant.  Presse  médicale,  n”  86,  26  octobre  1935,  p,  1679-1680. 

L’auteur  classe  en  trois  groupes  les  associations  de  syphilis  nerveuse  et  de  localisa¬ 
tions  nerveuses)des  virus  filtrants  (encéphalite  léthargique,  poliomyélite  antérieure,  etc.)  '■ 
1“  éveils  chez  des  syphilitiques,  d’infection  ncurotrope  à  virus  filtrant  a  la  suite  d’ar- 
sénothérapie  ;  2“  éveils  d’infection  à  virus  neurotrope  filtrant  chez  des  P.  G.  par  la 
malariathérapie;-3‘>  association  de  syphilis  nerveuse  et  d’infection  à  virus  filtrant  neuro- 
trope  en  dehors  de  tout  traitement  antisyphilitique  ou  de  malariathérapie  ou  autre 
pyrétothérapie. 

A  propos  de  ce  dernier  groupe,  G.  rapporte  les  observations  de  malades  longuement 
suivis  chez  lesquels  la  syphilis  était  latente,  acquise  ou  héréditaire,  connue  ou  ignorée, 
ou  au  contraire  encore  en  activité.  Il  insiste  devant  de  tels  faits  d’association  sur  les 
difficultés  du  diagnostic  auquel  sera  subordonné  le  traitement,  et  qui  de  toute  évidence 
présente  un  intérêt  pronostique  considérable.  H.  M. 

GOUGEROT,  DEGOS  et  MEYER-HEINE.  Accidents  fébrUes  et  nerveux  aigus 
mortels  au  cours  de  la  malariathérapie.  Discussion  de  l’association  d’une 
infection  neurotrope  à  virus  filtrant.  Bullelin  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie, 
n”  6,  juin  1935,  p.  948-954. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  trois  malades  paralytiques  généraux  qui 
au  cours  d’impaludation  ont  présénté  des  accidents  fébriles  et  nerveux  à  évolution 


mortelle. 
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Plusieurs  arguments  s’opposent  à  l’hypothèse  d’une  évolution  maligne  de  l’infection 
paludéenne  :  apparition  du  syndrome  hyperthermique  grave  après  la  cessation  des 
accès  ou  avant  la  survenue  de  ceux-ci  ;  inaction  complète  de  la  quinine  ;  absence  d’hé¬ 
matozoaires  sur  les  lames  de  sang  è  cette  période  de  l’évolution  ;  évolution  normale  du 
paludisme  chez  des  sujets  témoins  inoculés  avec  la  même  souche  et  le  même  jour. 

L’hypothèse  d’une  évolution  anormalement  grave  de  l’infection  syphilitique  ne  peut 
être  davantage  retenue,  l’hyperthermie,  l’évolution  rapide  vers  la  mort  n’étant  pas  dans 
les  allures  de  la  syphilis. 

Au  contraire,  l’hypothèse  de  l’association  ou  de  l’éveil  biotropique  d’une  infection 
étrangère  paraît  s’imposer  en  raison  des  symptômes  constatés  :  parésies  transitoires 
sans  modification  des  réflexes,  diplopie,  myoclonies,  hoquet,  somnolence  aboutissant 
au  coma,  évolution  hyperthermique  mortelle.  La  preuve  de  l’isolement  du  virus  par 
1  inoculation  aux  animaux  n’a  pu  être  faite,  mais  les  signes  cliniques  susmentionnés 
semblent  suffisamment  impressionnants  pour  poser  le  problème  de  l’intervention  d’une 
infection  à  virus  filtrant  neurotrope  dans  la  détermination  de  tels  accidents. 

M.  Jausion  souligne  la  nécessité  de  contrôler  strictement  la  souche  malarique  utilisée, 
entachée  peut-être  de  Plasmodium  praecox. 

M.  Marcel  Pinard  croit  qu’il  s’agit,  pour  un  de  ces  malades  tout  au  moins,  d’encépha¬ 
lite  léthargique. 

M.  Clément  Simon  émet,  d’autre  part,  l’hypothèse  d’une  aggravation  de  la  paralysie 
générale.  H.  M. 

l^OLLARET  (P.)  etFERROIR(J.).  A  propos  de  deux  observations  de  spiroché¬ 
tose  ictéro-hémorragique,  dont  une  avec  myocardite  mortelle.  Contribution  à 
1  étude  de  la  réaction  méningée  des  formes  typiques  ictérigènes.  Bulletins 
el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  séance  du  29  novembre,  n»  31,  9  dé¬ 
cembre  1935,  p.  1622-1632,  5  fig. 

M.  et  F.  rapportent  deux  observations  de  spirochétose  ictérlgène  typique,  l’une  béni¬ 
gne,  l’autre  mortelle.  La  mort,  dans  ce  cas,  fut  causée  par  une  complication  exception¬ 
nelle  de  myocardite,  dont  les  autours  détaillent  les  caractères  cliniques  et  anatomiques. 

Ces  deux  malades  ont  été  une  occasion  d’étudier  ies  réactions,  méningées  des  formes 
ictérigènes  de  la  maladie.  Les  réactions  méningées  peuvent  présenter  un  désaccord  très 
niarqué  entre  les  signes  cliniques  et  les  modifications  liquidiennes.  Ces  dernières  revêtent 
exactement  les  mêmes  caractères  que  dans  la  spirochétose  méningée  pure.  Dans  ce  cas, 
les  auteurs  ont  cpnstaté  une  précipitation,  jusqu’ici  non  décrite,  du  benjoin  colloïdal  dans 
les  premiers  tubes. 

Le  titrage  des  aggiutinines  du  sang  et  du  liquide  céphaio-rachidien  montre  un  con¬ 
traste  très  net.  D’autre  part,  l’épreuve'de  la  perméabilité  méningée  à  la  fuchsine  est 
négative.  La  perméabilité  ne  paraît  donc  guère  modifiée,  tout  au  moins  «  de  dehors  en 
dedans  ».  H.  M. 

®®ARIe  (Julien)  et  GABRIEL  (Pierre).  La  méningite  spiroebètosique  épidé¬ 
mique  chez  l’enfemt.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
«“28,  18  novembre  1935,  p.  1545-1465. 

Compte  rendu  de  trois  observations  de  méningite  spirochétosique  épidémique  chez 
1  enfant,  à  propos  desquelies  les  auteurs  soulignent  les  faits  suivants  ; 

1  °  Démonstration  de  la  possibilité  d’épidémies  saisonnières  de  méningite  séreuse,  aiguë, 
fébrile  et  curable,  déterminée  par  spirocheta  ictero-liémorragiae.  2“  Existence  de  cette 
affection  chez  le  jeune  enfant.  3°  Tableau  clinique  caractérisé  par  une  méningite  aiguë, 
hevue  neurologique,  t.  65,  n"  1,  janvier  1936.  13 
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fébrile,  à  début  brusque,  avec  forte  réaction  cellulaire  du  liquide  céphalo-rachidien  con¬ 
trastant  avec  la  faible  augmentation  du  taux  do  l’albumine.  4“  Absence  do  signe  clinique 
particulier  permettant  do  reconnaître  avec  certitude  la  nature  spirochétosique  de  la 
maladie.  5“  Confirmation  par  ces  faits  de  l’autonomie  du  syndrome  décrit  par  Costa  et 
Troisier.  H.  M. 

MOLLARET  (P.),  et  ERRER  (M>"=  B.).  Contribution  à  l’étude  du  diagnostic 

microbiologique  de  la  spirochétose  méningée  pure.  Bullelins  et  Mémoires  de  la 

Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  31,  9  décembre  1935,  p.  1632-1637. 

Les  auteurs  rapportent  les  résultats  de  leurs  recherches  conçernant  les  trois  malades 
de  Julien  Marie  et  Gabriel  et  exposent  l’état  actuel  des  procédés  de  diagnostic  de  la 
spirochétose  méningée. 

La  place  fondamentale  revient  en  pratique  au  séro-diagnostie.  Fait  selon  la  méthode 
de  Martin  et  Pettit,  il  met  en  évidence  un  phénomène  de  zone  de  réelle  valeur  diagnos¬ 
tique  et  de  grand  intérêt  doctrinal.  Un  séro-diagnostic  positif  pourrait  être  discuté  et 
considéré  comme  la  signature  d’une  infection  ancienne  méconnue.  Deux  recherches  com¬ 
plémentaires  peuvent  être  faites  :  le  titrage  des  agglutinines,  qui  donnait  des  taux  con¬ 
sidérables  chez  les  trois  enfants  précédents  {1/100.000,  1/5.000.000  et  1/5.000.000)  et  les 
courbes  de  ces  taux,  qui  présentaient  des  phases  ascendante,  stationnaire  et  descen¬ 
dante  légèrement  décalées  par  rapport  à  l’épisode  méningé  clinique. 

Les  auteurs  discutent  le  rôle  pathogène  éventuel  des  spirochètes  aquicoles.  Le  séro¬ 
diagnostic,  pratiqué  avec  ces  derniers,  ne  décelait,  chez  ces  malades,  que  des  aggutinines 
de  groupe  et  à  des  taux  très  faibles. 

Il  existe  cependant  des  cas  cliniquement  imprécis  où  le  séro-diagnostic  avec  différents 
spirochètes  indique  un  type  particulier  d’agglutinines,  sans  phénomène  de  zone  ;  leur 
interprétation  demeure  encore  réservée,  la  preuve  du  rôle  pathogène  éventuel  des  spiro¬ 
chètes  aquicoles  ne  pouvant  être  acquise  que  par  les  inoculations  et  les  réactions  des 
immunisines.  H.  M. 

MOLLARET  (P.)  et  ERRER  (M“eB).  Contribution  à  l’étude  physiopathologique 

de  la  spirochétose  méningée  pure.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 

Hôpitaux,  n»  31,  9  décembre  1935,  p.  1638-1643,  1  figure. 

M.  et  E.  exposent  les  problèmes  d’ordre  physiopathologique  posés  par  cette  affec- 

Chez  l’homme,  l’étude  comparée  des  agglutinines  du  sang  et  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  montre  un  contraste  considérable  entre  leurs  taux  (différence  de  1/100®  à 
1/1.000.000®)  ainsi  que  la  précession  chronologique  de  la  formation  des  agglutinines  dans 
le  sang. 

L’épreuve  de  la  perméabilité  méningée  à  la  fuchsine  ne  permet  pas  de  constater  le 
passage  de  ce  colorant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’étude  de  la  spirochétose  mé¬ 
ningée  expérimentale  du  singe  aboutit  aux  mêmes  conciusions. 

Dans  ces  conditions,  rien  ne  sépare,  au  point  de  vue  physiopathologique,  les  réac¬ 
tions  méningées  des  spirociiétosos  ictérigènes  de  ceiies  des  spirochétoses  méningées  pures, 
li  n’est  donc  pas  indispensable  de  donner  à  celles-ci  une  place  à  part  dans  l’infection 
spirochétosiqpe,  avec  une  source  de  contamination  spéciale,  un  mode  de  pénétration 
particulier  du  parasite,  , ni  même  des  spirochètes  différents,  tout  ceci  ne  préjugeant  nuL 
lement  de  la  pathogénie  exacte  de  la  spirochétose  en  général.  H.  M. 
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SPAGNOLI  (Brvino).  Existe-t-il  une  forme  filtrable  du  parasite  du  paludisme 

(Existe  un  virus  liltrabile  ciel  parasita  malarico  ?)  Annali  deWOspedale  psichialrico  di 
Perugia,  XXVIII,  n“  4,  octobre-décembre  1934,  p.  215-227. 

Partant  des  expériences  de  Sciuti,  Mariottiet  Ascione,  qui  auraient  démontré  l’exis¬ 
tence  de  lormes  invisibles  et  filtrables  d’hématozoaires  du  paludisme,  S.  a  refait  des 
recherches  analogues  .m:  iis  n’a  pas  obtenu  de  résultats  confirmatifs. 

H.  M. 


SYMPATHIQUE 

IIEJONG  (Russell  N.).  Syndrome  de  Horner  (Horner’s  syndrome).  Archives  of 
Neurologij  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n"  4,  octobre  1935,  p.  734-743. 

Etude  de  dix  cas  de  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  constatés  au  cours  d’affec¬ 
tions  les  plus  diverses  :  tumeur  de  la  moelle,  syringomyélie,  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique,  anévrysme  de  l’aorte,  etc.  Les  auteurs  soulignent  à  ce  propos  que,  con¬ 
trairement  à  l’opinion  de  certains,  l’étiologie  d’un  tel  syndrome  est  loin  d’être  toujours 
obscure  ;  il  est,  d’autre  part,  beaucoup  plus  fréquent  qu’on  ne  l’admet  habituelle- 
“*®nt.  H.  M. 


LERIGHE  (R.),  BOUCHUT  (L.)  et  FROMENT  (R  ).  Double  steUectomie  pour 
tachycardie  sinusale  intense  et  rebelle.  Résultats  opératoires  à  échéance  de 
18  mois.  Documents  anatomo-pathologiques  sur  l’état  du  corps  thyroïde  et 
des  ganglions  étoilés.  Presse  médicale,  n“  52,  29  juin  1935,  p.  1401-1043. 

E...,  B...,  et  F...  rapportent  l’observation  d’un  homme  de  20  ans  présentant  un  syn¬ 
drome  de  «  névrose  tachycardique  »  sévère,  installé  au  décours  d’une  crise  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  et  aggravé  neuf  ans  plus  tard,  parallèlement  à  l’évolution  d’une 
adénite  cervicale  tuberculeuse.  Cœur  sans  lésions.  Augmentation  du  métabolisme  basal. 
Inefficacité  de  tous  les  traitements.  Hémithyroïdectomie  (corps  thyroïde  petit  mais 
histologiquement  normal),  sans  effets  immédiats.  Steliectomie  gauche,  puis  droite;  l’exa¬ 
men  histologique  des  deux  ganglions  montre  l’existence  de  lésions  discrètes,  mais  cer¬ 
taines,  d’ordre  inflammatoire.  Amélioration  immédiate  des  troubles  pendant  six  mois, 
puis  rechute,  puis  disparition  de  la  plupart  des  symptômes  à  partir  du  quinzième  mois. 
II  ne  persiste  plus,  dix-huit  mois  après  l’intervention  qu’un  état  de  névrose  tachycar- 
dique  léger,  compatible  avec  une  existence  subnormale. 

Il  importe  donc  de  retenir  la  possibilité  d’un  trouble  sympathique  en  raison  des  mo¬ 
difications  anatomo-pathologiques  constatées  et  malgré  l’absence  de  certitude  sur  la 
signification  exacte  de  semblables  faits.  Considérant,  d’autre  part,  que  les  résultats  de 
la  steliectomie  sont  souvent  tardifs  et  progressifs,  les  auteurs  sont  enclins  à  porter  un 
pronostic  d’avenir  favorable  chez  leur  malade. 

Une  telle  observation  enfin  comporte  de  multiples  enseignements  :  Dans  certains  cas 
de  «  névroses  tachycardiques  sévères  »  rappelant  par  les  troubles  sympathiques  et  l’élé¬ 
vation  du  métabolisme  basal,  la  maladie  de  Basedow,  on  peut  trouver  un  corps  thyroïde 
rigoureusement  normal.  Les  signes  d’inflammation  de  la  chaîne  sympathique  plaident 
an  faveur  de  la  pathogénie  sympathique  de  ces  névroses.  L’intervention  bénigne  qu’est 
la  double  steliectomie  peut  amener  une  réduction  importante  plus  ou  moins  rapide  de 
la  tachycardie.  Elle  agit  en  sectionnant  vraisemblablement  la  majeure  partie  des  voies 
accélératrices  cardiaques,  interrompant  ainsi  une  part  importante  des  excitations  sym¬ 
pathiques  anormales,  et  une  série  de  voies  centripètes,  ce  qui  supprimerait  des  excita- 
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lions  sensitives  anormales  à  point  de  départ  cardiaque  ou  juxtaoardiaque.  Elle  intéresse 
enfin  de  nombreuses  fibres  vaso-motrices. 

En  raison  du  nombre  trop  restreint  d’observations,  la  steliectomie  doit  être  actuel¬ 
lement  réservée  aux  cas  les  plus  sévères  de  névrose  tachycardique,  cette  thérapeutique 
apportant  une  amélioration  bien  plus  qu’une  guérison.  Dans  ce  domaine,  enfin,  une  col¬ 
laboration  médico-chirurgicale  étroite  est  indispensable,  si  l’on  veut  progresser  dans  les 
indications  et  les  contre-indications  chirurgicales.  H.  M. 

MIRIZZI  (P.  L.).  Tumeur  du  corpuscule  carotidien.  Presse  médicale,  n“  92,  16  no¬ 
vembre  1935,  p.  1804;1807,  14  fig. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  de  tumeur  du  corpuscule  carotidien,  suivie 
du  protocole  opératoire  détaillé,  M.  rappelle  la  triade  symptomatique  (situation  latérale 
supérieure,  longue  évolution,  phénomènes  provoqués  sur  les  nerfs  de  la  région)  sur  laquelle 
se  base  le  diagnostic  et  expose  les  précautions  pré-opératoires  multiples  et  les  techniques 
opératoires  indispensables. 

Il  s’agissait  ici  d’une  tumeur  du  type  neuroblastome.  Ses  suites  opératoires  furent  nor¬ 
males,  mais  la  lésion  du  sympathique  cervical,  avec  myosis,  persista,  inchangée. 

H.  M. 

PEHU,  DECHAUME  (J.)  et  BOUCOMONT  (J.).  Sur  l’anatomie  pathologique 

de  l’acrodynie  infantile.  Bulleiin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  GXIII,  n»  21,  séance 

du  4  juin  1935,  p.  819. 

Etude  anatomo-pathologique  d’un  cas  d’acrodynie,  portant  plus  spécialement  sur  le 
système  nerveux  sympathique. 

Dans  la  peau,  les  filets  nerveux,  les  parois  vasculaires  présentent  un  aspect  histolo-  , 
gique  normal.  Il  n’existe  pas  de  lésions  inflammatoires  évidentes,  ni  d’altération  des 
gaines  de  Schwann  ni  de  dégénérescence  myélinique  dans  les  troncs  nerveux  des  mem¬ 
bres.  Par  contre,  les  lésions  apparaissent  manifestes  dans  les  ganglions  rachidiens  tho¬ 
raciques  où  l’on  constate  une  infiltration  lymphocytaire  accentuée.  Il  en  est  de  même 
dans  les  racines  rachidiennes  dorsales  où,  à  l’intérieur  même  de  la  racine,  autour  des 
vaisseaux,  on  note  des  manchons  inflammatoires  lymphocytaires. 

Le  système  nerveux  sympathique  périphérique  n’est  pas  indemne.  Les  ganglions  du 
plexus  solaire,  les  ganglions  sympathiques  cervicaux  sont  le  siège  de  lésions  inflamma¬ 
toires  très  marquées,  réalisant  de  petites  traînées,  de  véritables  nodules  lymphocytaires 
situés  entre  les  éléments  ganglionnaires. 

Dans  le  névraxe  lui-même,  en  multipliant  les  prélèvements,  les  auteurs  ont  trouvé 
une  fois  un  nodule  de  cellules  inflammatoires  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
dorsale  et  dans  cette  môme  observation,  ainsi  que  dans  une  autre,  des  lésions  discrètes 
mais  indiscutables  des  centres  neuro-végétatifs  de  la  région  infundibulo-tubérienne, 
sous  la  forme,  soit  de  petits  manchons  périvasculaires  de  lymphocytes,  soit  de  petits 
nodules  névrogliques.  Les  méninges  semblaient  normales,  mais  au  niveau  de  la  l'égion 
du  plancher  du  3»  ventricule,  il  existait  de  petites  traînées  lymphocytaires  autour  des 
vaisseaux  pénétrant  dans  ce  plancher,  vers  les  noyaux  végétatifs. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’importance  qu’il  convient  d’accorder  à  l’atteinte  des  gan¬ 
glions  sympathiques  périphériques,  quoique  inconstante.  Sans  doute,  les  lésions  des 
centres  végétatifs,  du  tuber  cinereum,  ont  une  signification  importante  ;  toutefois  elles 
ne  demeurent  pas  isolées.  Suivant  P....,  D...,  et  B...,  le  substratum  anatomique  de  l’a¬ 
crodynie  ne  saurait  être  envisagé  comme  une  diencéphalite  ;  et,  conformément  à  l’opi¬ 
nion  de  Feer,  ils  considèrent  que  le  système  sympathique  est  presque  électivement  in- 
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téressé  par  la  maladie,  et  proposent,  pour  accuser  la  nature  des  lésions,  le  terme  de 
•  pansympathéite  ». 

De  telles  constatations  anatomiques  ne  permettent  pas  de  conclure  quant  à  la  nature 
de  l’agent  pathogène.  Elles  permettent  du  moins  d’atUrmer  que  ce  dernier  a,  pour  le 
Système  neuro-végétatif,  une  affinité  singulière. 

La  publication  de  ces  résultats  est  précédée  d’un  certain  nombre  de  remarques  rela¬ 
tives  aux  difficultés  d’interprétation  des  constatations  anatomo-pathologiques  anté¬ 
rieurement  faites.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Lésions) 

BERkwitZ  (Nathaniel  J.)  et  RIGLER  (Léo  G.).  Sclérose  tubéreuse  diagnos¬ 
tiquée  pair  la  pneumo-encéphalographie  (Tuberoiis  sclerosis  diagnosed  with  céré¬ 
bral  pneumography).  .drc/iiues  0/  Neurology  and  Psychialrg,  vol.  XXXIV,  n”  4,  octo¬ 
bre  1935,  p.  833-838,  5  fig. 

Dans  un  cas  de  sclérose  tubéreuse,  les  pneumo-encéphalographies  ont  montré  un  as¬ 
pect  très  spécial  :  il  S’agissait  d’ombres  nettes,  bien  définies,  provenant  en  apparence  des 
parois  supérieures,  latérales,  inférieures  et  postérieures  des  ventricules  latéraux,  évo¬ 
quant  l’idée  de  tumeurs  multiples  en  relation  étroite  avec  ces  mêmes  ventricules.  Seize 
mois  après  le  premier  examen,  les  nouveaux  clichés  montrèrent  des  asjiects  identiques, 
témoignant  ainsi  de  la  lenteur  d’évolution  de  la  maladie. 

Ces  images  semblent  bien  caractéristiques  de  l’affection  et  paraissent  en  constituer 
un  signe  pathognomonique,  d’un  intérêt  d’autant  plus  certain  que  l’on  se  trouve  en 
présence  de  formes  monosymptomatiques  pour  lesquelles  le  diagnostic  n’est  pas  tou  • 
jours  fait.  H.  M. 

KENNARD  (Margaret  A.).  Troubles  vaso-moteurs  consécutifs  à  des  lésions 
corticales  (Vasomotor  disturbances  resulting  from  cortical  lésions).  Archives  of 
Neurology  and  Psychialry,  v.,  XXXIII,  n”  3,  mars  1935,  p.  537-545. 

Exposé  de  recherches  ayant  pour  objet  d’analyser  les  troubles  vaso-moteurs  consta- 
tés  après  l’ablation  de  l’aire  prémotrice  d’un  des  deux  hémisphères. 

K.  rappelle  tout  d’abord  les  travaux  des  auteurs  qui,  les  premiers,  attribuèrent  au 
cortex  des  perturbations  vaso-motrices  observées  dans  les  hémiplégies.  Ultérieurement, 
au  cours  d’expériences  destinées  à  étudier  les  effets  de  l’ablation  des  aires  motrice  et 
prémotrice  sur  la  motilité  du  singe  et  du  chimpanzé,  K.  a  pu  constater  que  l’extirpa¬ 
tion  de  la  zone  prémotrice  détermine  une  baisse  de  la  température  cutanée  du  côté 
corps  opposé  à  l’hémisphère  lésé.  Ce  changement  thermique  était  constant,  et,  sans 
être  durable,  il  persistait  longtemps  après  la  disparition  de  la  parésie. 

L’auteur  a  également  constaté  que  ces  changements  sont  propres  aux  lésions  de  l’aire 
Prémotrice  et  ne  se  produisent  pas  après  lésion  des  zones  d’association  frontale,  occipi¬ 
tale  ou  pariétale. 

La  chute  thermique  est  en  rapport  avec  une  altération  du  mécanisme  de  la  vaso¬ 
dilatation  réflexe,  quoique  un  retard  dans  cette  vaso-dilatation  puisse  s’observer 
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lorsque  l’animal  est  soumis  à  une  élévation  de  la  temi)érature  environnante  ;  mais  le 
réflexe  vaso-constricteur  demeure  rapide  et  normal.  Les  autres  modifications  du  sys¬ 
tème  nerveux  autonome  consécutives  à  l’ablation  de  l’aire  prémotrice  sont  :  l’œdème 
transitoire,  les  changements  de  coloration  de  la  peau,  une  diminution  de  la  sudation  du 
côté  controlatéral  du  corps.  II.  M. 


MORI  (Luigi).  Sur  un  cas  d’idiotie  avec  diplégie  spastique  (Su  di  un  caso  di  idio- 
zia  con  diplegia  spastica).  Annali  delVospedale  psichialrico  di  Perugia,  XXVIII,  n»  4, 
octobre-décembre  1934,  p.  271-283,  2  planches  hors  texte. 

Observation  d’un  cas  d’idiotie  avec  diplégie  spastique,  ayant  comme  substratum 
anatomique  une  sclérose  lobaire  de  l’hémisphère  cérébral  droit,  avec  arrêt  de  dévelop- 
jtement  bilatéral  du  cerv'eaii,  mais  sans  atypies  morphologiques.  Bil)liographio  de  deux 
pages.  II.  M. 


MUTEL.  Les  projectiles  intracrâniens  méconnus.  Rev.  méd.  de  l'Esï.,  LXIII, 
n»  3,  le'  février  1935,  p.  81  à  99. 

II  est  groupé  douze  observations  originales  de  corps  étrangers,  éclats  métalliques, 
plus  ou  moins  volumineux,  découverts  par  radiographie  16  é  19  ans  après  blessure  de 
guerre,  alors  qu’ils  étaient  auparavant  totalement  méconnus. 

La  tolérance  immédiate  de  ces  corps  étrangers  a  été  remarquable.  Cinq  de  ces  blessés 
ont  continué  la  campagne  ;  un  sixième,  sans  avoir  dépassé  l’infirmerie  de  corps,  est  re¬ 
tourné  au  front  avec  une  dizaine  de  petits  éclats  métalliques  intracrâniens  dans  la 
zone,  fronto-pariétale  gauche.  Tardivement  seulement,  s’est  manifesté  un  syndrome 
subjectif  réduit  parfois  à  des  céphalées,  mais  dans  certains  cas  (2  observations  du 
groupe)  aggravé  de  troubles  mentaux,  pouvant  être  rattachés  à  tort  à  l’intervention 
d’un  facteur  exogène  surajouté  (alcoolisme,  involution  sénile,  traumatisme  intercurrent). 

Or  la  présence  de  ces  corps  étrangers  reste  toujours  une  menace  pour  l’avenir,  soit 
que  les  lésions  irritatives  ou  cicatricielles  s’aggravent  peu  à  peu,  soit  que  l’infection 
latente  se  réveille.  Les  diverses  statistiques  donnent  une  proportion  de  15  à  30  %  d’ag¬ 
gravations  à  lointaine  échéance.  P.  Michon. 

PINERO  (Hector  M.)  et  ORLANDO  (Roque).  Contribution  à  l’étude  de  la  mala¬ 
die  de  Pick  (Contribucion  al  estudio  de  la  enfermedad  de  Pick).  Arc/iioos  argentinos 
de  Nearologia,  XII,  n“  5-6,  mai-juin  1935,  p.  113-125,  5  fig. 

Les  auteurs  ont  observé  un  malade  présentant  une  démence  présénile  avec  troubles 
du  langage,  le  tout  présentant  une  évolution  progressive.  L’autopsie  a  révélé  l’existence 
d’un  foyer  d’atrophie  lobaire,  bilatérale  et  symétrique,  à  localisation  temporo-frontale. 
Les  auteurs  concluent  à  une  maladie  de  ttck  et  discutent  les  éléments  du  diagnostic 
de  celle-ci. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 

SERGENT  (Emüe),  DESPLAS  (Bernard),  KOURILSKY  (Raoul)  et  THIÉBAUT 
(François).  Embolie  dite  gazeuse  au  cours  d’une  ponction  exploratrice. Hémi¬ 
plégie  droite  avec  aphasie.  Amaurose  transitoire.  Guérison.  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  16,  20  mai  1935,  p.  825-834. 

Nouvelle  observation  d’embolie  gazeuse  intéressante  par  de  multiples  points  :  1°  elle 
s’est  produite  non  pas  au  cours  d’une  résection  pulmonaire  à  ciel  ouvert,  mais  pendant 
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une  ponction  exploratrice  du  lobe  supérieur  droit,  à  travers  une  plèvre  préalablement 
symphisée  dans  un  premier  temps  opératoire;  2"  l’embolie  gazeuse  a  pu  être  diagnos¬ 
tiquée  et  en  quelque  sorte  prévue  quelques  secondes  avant  les  accidents  cliniques,  par 
l’apparition  d’une  spume  sanglante  dans  la  seringue  de  ponction  (dont  l’étanchéité 
avait  été  vérifiée)  ;  3“  elle  soulève  un  problème  délient  de  localisation  neurologique. 

Les  .signes  observés  furent  en  effet  les  suivants:  apparition  instantanée  d’une  hémi- 
Parésie  droite  avec  aphasie  de  Wernicke  et  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à 
droitî  (l’hémiparésie  disparaissant  en  quelques  minutes,  l’aphasie  en  moins  d’une 
demi-heure)  ;  amaurose  totale  immédiate  survivant  de  quarante-huit  heures  à  la  rétro¬ 
cession  des  autres  symptômes  et  laissant  apparaître  en  se  dissipant  une  hémianopsie 
latérale  homonyme  gauche. 

Discutant  la  valeur  des  signes  constatés  et  plus  spécialement  de  l  amaurose.  les 
auteurs  admettent  l’éventualité  d’une  ischémie  portant  sur  deux  territoires  artériels, 
en  l’espèce  les  deux  cérébrales  postérieures;  l’un  des  syndromes  de  la  cérébrale  postérieure 
aurait  été  déterminé  par  l’action  mécanique  de  l’embolus,  l’autre  par  l’existence  de 
réactions  spasmodiques,  certaines  chez  ce  malade.  II.  M. 


myoclonies 

LISI  (Lionello  de).I>yssynergie  cérébelleuse  myoclonique  ou  forme  cérébelleuse 
de  l’épilepsie  myoclonique  de  Unverricht  (Dissinergia  cerebellare  mioclonica  o 
forma  cerebellare  délia  mioclono-epilessia  di  Unverricht).  La  Riforma  medica,  n»  35, 
31  août  1935,  p.  1311-1318,  2  fig. 

Observation  d’une  malade  de  26  ans,  constituant  un  cas  complexe  à  ranger  dans  le 
cadre  de  la  dyssynergie  cérébelleuse  myoclonique,  et  à  propos  duquel  l’auteur  discute 
du  problème  physiopathologique  des  myoclonies. 

L.  ne  croit  pas  qu’il  s’agisse  d’une  association  entre  l’épilepsie  myoclonique  et  la 

dyssynergie  cérébelleuse  progressive,  ce  qui,  d’après  Hunt,  traduirait  une  atrophie  primi¬ 
tive  vraisemblable  du  système  du  noyau  dentelé,  mais  considère  qu’il  est  en  présence 
d’une  forme  spéciale,  avec  caractères  cérébelleux  marqués,  de  l’épilepsie  myoclonique 
de  Unverricht.  L’auteur  affirme  néanmoins  la  nature  hérédo-dégénérative  et  rapporte 
les  bons  effets  obtenus  par  le  luminal.  H.  M. 

Mollaret  (P.),  DESOILLE  (H.)  et  PERREAU  (P.).  syndrome  myoclonique 
Unilatéral  gauche  vélo-pharyngo-laryngé  chez  un  pseudo-bulbaire  (Discussion 

M.  Hillemand).  Ballelins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  1,21  janvier  1935, 
p.  44-48. 

Observation  clinique  d’un  cas  unilatéra  .'de  myoclonies  synchrones  et  rythmées,  inté¬ 
ressant  le  voile  du  palais,  le  constricteur  supérieur  du  pharynx,  l’ostium  tubaire  et  la 
corde  vocale  correspondante.  Ces  manifestations  sont  apparues  au  lendemain  d’un  ictus, 
le  troisième,  et  le  malade  présente  par  ailleurs  un  tableau  discret  mais  certain  de  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire.  On  retrouve  dans  les  antécédents,  û  l’âge  de  vingt  ans,  une  lésion 
de  la  verge  dont  la  nature  syphilitique  paraît  probable. 

L’intérêt  particulier  de  ce  cas  réside  d’une  part  dans  une  acquisition  sémiologique  : 
lo  mise  en  évidence  d’une  participation  éventuelie  de  l’ hémidiaphragme  gauche  devra 
dorénavant  être  recherchée  par  l’examen  radiologique  de  l’estomac  en  position  de  Tren- 
delenburg.  Par  ailleurs,  en  même  temps  que  se  constituait  ce  syndrome  myoclonique 
unilatéral  gauche  apparaissait  une  paralysie  de  l’hémivoile  droit  impliquant  un  ramol- 
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lissement  rétro-nlivaire  droit.  Dans  ces  conditions,  i’atteinte  de  l’oiive  bulbaire  droite  est 
sans  doute  le  substratum  anatomique  du  syndrome  myoclonique,  conformément  aux 
travaux  antérieurs  de  fluillain  et  Mollaret.  H.  M. 

RATHERY  (F.),  MOLLARET  (P.)  et  SAINTON  (M'i»  J.).  Un  cas  de  myoclonies 
arythmiques  localisées  au  psoas  gauche  et  durant  depuis  plus  de  dix  ans. 
JiiiUellns  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  17,27  mal  1935, 
p.  886-890. 

Les  auteurs  rapportent,  cbez  une  femme  de  trente  et  un  ans,  l’existence  d’une  atteinte 
myoclonique  isolée  d’un  seul  muscle  psoas.  Ces  myoclonies,  non  rythmées,  se  suspendent 
par  instant,  puis  reprennent  par  séries,  au  cours  desquelles  l’intervalle  peut  n’atteindre 
qu’une  demi-seconde.  Elles  furent  ressenties  vers  l’âge  de  vingt  ans,  s’accentuèrent 
progre.ssivement  jusqu’à  devenir  très  intenses  et  à  s’accompagner,  depuis  deux  mois,  de 
douleurs.  Leurs  variations  d’intensité  et  de  fréquence  sont  conditionnées  surtout  ,  par 
le  degré  de  tension  ou  de  relâchement  du  corps  musculaire  ;  elles  persistent  pendant 
le  sommeil. 

Le  reste  de  l’examen  est  normal  malgré  un  état  général  très  médiocre.  L’étude  des 
chronaxies  et  des  réactions  électriques  qualitatives  des  deux  membres  inférieurs  plaide 
en  faveur  d’une  atteinte  des  neurones  centraux,  ce  qui  confirmerait  l’hypothèse,  au 
point  de  vue  étiologiq\ie,  d’un  virus  neurotrope  tel  celui  de  l’encéphalite  épidémique  ? 
On  retrouve  dans  les  antécédents  de  la  malade  un  épisode  survenu  en  1920  susceptible 
d’Ctre  interprété  comme  une  forme  fruste  de  cette  affection.  H.  M. 

SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

GUIRAUD  (P.).  Inclusions  intramacrogliques  dans  la  sclérose  en  plaques. 

L' Encéphale,  n"  10,  décembre  19.34,  p.  070-682,  1  planche. 

Travail  ayant  pour  objet  de  décrire  une  nouvelle  formation  spéciale  à  la  sclérose  en 
plaques. 

La  recherche  de  ces  formations  doit  Ctre  faite  de  préférence  au  niveau  du  bulbe,  sur 
des  pièces  de  sclérose  en  plaques  à  évolution  subaiguë  ou  tout  au  moins  sur  des  plaques 
jeunes.  La  technique  de  coloration  (imprégnation  argentique  par  la  méthode  d’Aohu- 
carro)  est  exposée  en  détail  ainsi  que  la  morphologie  et  la  nature  de  ces  Inclusions.  Il 
s’agit  de  nombreux  corpuscules  ovalaires  imprégnables  à  l’argent  et,  dans  les  gliofi- 
brilles,  de  massues  et  de  glomérules  à  structure  complexe,  constituant  certainement  une 
réaction  cellulaire.  H.  M. 

HANSEN  (N.  John)  et  MUNGH-PETERSEN  (C.  J.).  Les  figures  d’Arneth  dans 
le  sang  de  l’encéphalite  disséminée  et  de  la  sclérose  en  plaques  (The  Arneth 
blood  plcture  in  disseminate  encephalitis  and  disseminated  sclerosls).  Acta  Psychia- 
Irica  el  Neurologica,  vol.  X,  fasc.  1-2,  1935,  p.  47-69. 

L’examen  du  sang  de  trente-neuf  malades  dont  les  observations  sont  rapidement 
résumées  a  montré  une  tendance  nette  à  une  déviation  vers  la  gauche  des  figures  d’Ar¬ 
neth  dans  ies  cas  cliniquement  rangés  dans  le  groupe  des  encéphalomyélites  ;  au  con¬ 
traire,  le  sang,  au  point  de  vue  de  la  même  formule  d’Arneth  paraissait  sensiblement  nor¬ 
mal  dans  les  observations  de  sclérose  en  plaques. 

Les  auteurs  soulignent  l’importance  de  ces  faits  tout  en  reconnaissant  quelè  total  des 
examens  est  insuffisant  pour  autoriser  des  conclusions  définitives. 

Courte  bibliogrâpliié  jointe.  H.  M. 
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RADOVICI  (A.)  et  PETRESGO  (Mircea).  Sur  une  forme  larvée  de  neuromyélite 
optique  chee  un  syphilitique  (netiromyélite  disséminée).  L' Encéphale,  XXX 
n”  4,  avril  1930,  p.  270-282,  4  planches  hors  texte. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  sujet  de  42  ans,  ancien  syphilitique,  ayant  pré¬ 
senté  une  paraplégie  spasmodique  progressive,  avec  hypoesthésie,  réflexes  d’automa¬ 
tisme  médullaire,  atteinte  des  membres  supérieurs  et  escarres. 

A  l’autopsie  :  foyer  de  nécrose  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  supérieure  ;  nombreuses 
tones  de  démyélinisation  dans  la  moelle  et  dans  le  bulbe,  dépourvues  de  toute  systéma¬ 
tisation  ;  réaction  inflammatoire  méningée  ;  zone  importante  de  démyélinisation  dans 
le  chiasma.  Mais  ce  syndrome  anatomique  de  neuromyélite  optique  à  évolution  subai- 
guë  n’est  pas  secondaire  aux  lésions  d’endartérite  syphilique  habituelle,  mais  affecte 
la  similitude  la  plus  grande  avec  la  démyélinisation  de  la  sclérose  en  plaques. 

H.  M. 

SCHACHTER  et  FELDHAMMER.  L’étiologie  de  la  sclérose  ett  plaques.  Bev. 
méd.  de  VEsl,  t.  LXIII,  n“  15,  1»'  août  1935,  p.  529  à  551. 

De  cette  revue  générale,  complétée  de  statistiques  personnelles,  il  y  a  lieu  de  retenir 
que  la  sclérose  en  plaques  débute  généralement  plus  tôt  qu’il  n’est  classiquement  admis, 
soit  dans  la  2»  décade  ou  avant,  et  non  aux  3®  et  4®  décades  ;  que  les  deux  sexes  sont  à 
peu  près  également  frappés  ;  que  l’origine  tellurique  n’est  pas  démontrée  par  la  prédi¬ 
lection  sur  telle  ou  telle  profession  ;  que  la  maladie  est  très  fréquente  dans  les  pays  du 
centre  de  l’Europe,  rare  dans  les  pays  balkaniques,  exceptionnelle  en  Extrême-Orient, 
et  ne  représente  que  2  à  3  %  de  la  morbidité  totale  des  affections  neurologiques  en  Rou- 
■nanie,  avec  localisation  élective  nette  dans  les  zones  montagneuses. 

Successivement  sont  envisagés  les  facteurs  étiologiques  héréditaires  et  constitution- 
nels  (prédisposition  neuropsychlque-familiale  ;  cas  familiaux  ;  sclérose  en  plaques  des 
jumeaux),  toxiques  (plomb,  arsenic),  infectieux  (spirochètes  ;  sphaerula  insularis  ; 
inclusions  parasitaires  ;  virus  tuberculeux;  virus  syphilitique),  traumatiques;  mais  au¬ 
cune  conclusion  ferme  ne  peut  être  établie  dans  l’état  actuel  des  recherches.  Les  études 
épidémiologiques  et  cliniques  semblent  montrer  l’existence  de  relations  de  parenté 
entre  l’encéphalomyélite  disséminée,  la  neurophtalmo-myélite  et  la  sclérose  en  pla¬ 
ques.  P.  Michon. 

STROESCO  (Georges).  Sur  la  présence  de  figures  parasitaires  intracellu¬ 
laires  dans  la  sclérose  en  plaques.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXIX, 
n®  27,  1936,  p.  1403-1406. 

Compte  rendu  des  examens  histologiques  de  six  cas  de  sclérose  en  plaques,  ayant  pour 
objet  de  mettre  en  évidence  l’existence  possible  de  spirochètes  et  d’autres  parasites' 
Les  pièces  fixées  au  Zenker  et  colorées  par  la  méthode  de  Suzucki  ont  constamment 
montré,  dans  les  cellules  gliales  hypertrophiées  entourant  les  surfaces  internes  du  cer¬ 
veau,  des  Inclusions  de  formes  variées  que  l’auteur  décrit.  Elles  représenteraient  les  alté¬ 
rations  mitochondriales  des  cellules  gliales  des  régions  susnommées.  Ces  mitochondries 
plus  ou  moins  altérées,  se  disposant  en  figures  caractéristiques,  constituent  les  éléments 
qui  ont  pu  évoquer  l’idée  de  formations  parasitaires.  H.  M. 

WETHERELL  (Frederick  S.).  Sympathectomie  cervico-dorsale  dans  là  sclérose 
on  plaques  (Cervicodorsal  sympathectomy  in  multiple  sclerosis).  Archives  of  Neuro- 
togy  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n“  1,  juillet  1935,  p.  99-110. 
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L’aulcur  expose,  à  propos  de  huit  cas  traités  par  sympathectomie  cervico-dorsale,  les 
bases  physiologiques  d'un  tel  traitement.  Il  aurait  avant  tout  pour  résultat  de  produire 
une  dilatation  sans  doute  permanente  des  vaisseaux  cérébraux,  et  d’améliorer  secondai¬ 
rement  la  constriction  des  vaisseaux  médullaires,  déterminant  ainsi  une  meilleure  con¬ 
duction  des  impulsions  nerveuses.  L’opération  pratiquée  est  celle  de  Henry  :  le  gan¬ 
glion  cervical  inférieur  et  le  premier  thoracique  sont  excisés  par  la  voie  postérieure,  des 
deux  côtés  on  un  seul  temps.  Les  suites  furent  normales  pour  tous  les  malades  ;  tous  fu¬ 
rent  améliorés  dans  certains  de  leurs  troubles. 

L’auteur  estime  que  les  résultats  doivent  être  d’autant  meilleurs  que  l’affection  est 
traitée  fi  son  début.  H.  M. 


WEYMANN  (G.  A.)  et  OSBORNE  (S.  L.  ).  Traitement  de  quelques  scléroses 
en  plaques  par  alectropyrexie.  J.  of  nervnm  and  mental  Diseases  vol.  LXXIX, 
n»  4,  avril  1934. 

Trente-cinq  cas  de  sclérose  on  plaques  ont  été  traités  par  électropyrexie  obtenue 
par  diathermie  et  radiothermie  ;  44  %  très  améliorés,  40  %  améliorés,  10  %  morts 
ou  aggravés.  P.  Béhague. 

POLIOMYÉLITE 

ALAJOUANINE  (Th.),  THUREL  (R.)  et  BOUDIN  (Georges).  Poliomyélite 
antérieure  aiguë  à  début  méningé  diagnostiquée  rétrospectivement  par  la 
constatation  d’une  paralysie  des  muscles  abdeminaux.  Bulletins  el  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  n“  16,  20  mai  1935,  p.  846-850. 

Présentation  d’un  maiade  chez  lequei  une  méningite  lymphocytaire  curable  n’a  pu 
être  rattachée  à  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  que  par  l’existence  d’une  paralysie  des 
muscles  abdominaux  méconnue  au  début,  en  raison  d’une  immobilisation  due  à  la 
contracture  des  muscles  vertébraux.  Cette  paralysie,  caractérisée  dès  les  premiers  jours 
par  l’abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  et  l’impossiblité  d’uriner  autrement 
que  debout,  enfin  par  la  nécessité  de  s’aider  des  mains  pour  s’asseoir,  ne  semble  pas 
encore  avoir  été  signalée,  à  l’état  isolé. 

A  retenir  d’autre  part  l’apparition  d’une  ptose  gastrique,  peut  être  consécutive  à  cette 
paralysie.  ,  H.  M. 

BERNARD  (M.  A.).  Un  cas  de  poliomyélite  aiguë  à  forme  ataxique.  Gazette  des 
Hôpitaux,  n“  77,  25  septembre  1935,  p.  1303-1304. 

L’auteur  rapporte  une  observation  personnelle  d’ataxie  aiguë  qui,  en  raison  de  la 
brusquerie  de  son  début,  de  sa  symptomatologie  et  de  sa  guérison  rapide  parleéérum 
antipoliomyélitique  de  Pettit,  lui  semble  être  symptomatique  d’une  maladie  de  Heine- 
Medin.  H.  M. 

CHEVREL  (F.)  CHEVREL-BODIN  (M.  L.)  et  BARRÉ  (E.).  Trois  cas  de  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de 
la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  n“  16,  20  mai  1935,  p.  811-814. 

Au  cours  de  la  poliomyélite,  alors  que  les  cas  de  dissociation  albumino-cytologique 
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dans  le  liquide  semblent  être  rarement  signalés,  les  auteurs  rapportent  les  observations 
résumées  de  trois  petits  malades  qui,  lors  d’une  épidémie  récente,  présentèrent  une  dis¬ 
sociation  fort  nette,  accompagnée  d’une  augmentation  de  la  teneur  du  liquide  en  glo¬ 
bulines  et,  dans  un  cas,  de  la  positivité  de  la  réaction  au  benjoin  colloïdal. 

L’existence  de  cette  dissociation  dans  trois  cas,  sur  un  nombre  total  d’une  cinquan¬ 
taine  de  malades,  montre  qu’il  y  a  lieu  de  la  rechercher  an  cours  de  la  poliomyélite. 

H.  M. 


RABER  (P.).  Mécanisme  de  la  propagation  centripète  du  virus  poliomyéli¬ 
tique  après  suppression  opératoire  du  bulbe  olfactif.  Comptes  rendus  des  Séances 
de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n»  36,  1935,  p.  761-763. 

Compte  rendu  d’expériences  montrant  que  chez  le  singe,  la  suppression  opératoire 
•tu  bulbe  olfactif  ne  semble  pas  empêcher  toujours  la  propagation,  vers  les  centres 
nerveux,  du  virus  poliomyélitique  administré  par  voie  nasale.  Les  résultats  obtenus, 
identiques  à  ceux  signalés  antérieurement  par  Haber,  Levaditi  et  Hornus,  avec  le  virus 
herpétique,  peuvent  s’expliquer  par  une  destruction  incomplète  de  l’appareil  olfactif 
et  la  persistance  de  quelques  filets  centripètes.  D’autre  part,  les  connexions  nerveuses 
•^e  la  muqueuse  nasale  sont  multiples,  et  les  ramifications  tributaires  du  trijumeau,  en 
assurent  également  l’innervation.  Aussi,  la  suppression,  même  totale,  d’une  des  multi¬ 
ples  voies  centripètes,  n’entraîne-t-elle  pas  forcément  le  barrage  de  tous  les  chemins 
susceptibles  de  conduire  le  virus  vers  l’encéphale.  H.  M. 


ROLMER  (John  A.).  Une  méthode  efficace  de  vaccination  contre  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë.  Annales  de  l'Inslilut  Pasteur,  LV,  n»  3,  1935,  p.  365-379. 


K-  a  réussi  à  vacciner  contre  la  poliomyélite  des  singes  de  l’espèce  macacus  rhésus 
avec  un  vaccin  vivant  (moelle  épinière  de  singes  poliomyélitiques  dans  une  solution  de 
ficinoléate  de  soude  à  1  %). 

Cette  vaccination  a  été  effectuée  d’abord  chez  deux  hommes  adultes  (3  injections  à 
une  semaine  d’intervalle)  -h  et  leur  sérum  a  acquis  des  propriétés  neutralisantes  mar¬ 
quées.  Elle  fut  appliquée  ensuite  chez  25  enfants  (de  8  mois  à  15  ans)  qui  ont  pré- 
aenté  la  même  acquisition  d’un  pouvoir  neutralisant  (15  cas)  ou  une  augmentation 
anticorpsnaturels  (10  enfants). 

R-  propose  l’application  sur  une  grande  échelle  de  cette  méthode  qui  lui  paraît  ac¬ 
tuellement  au  point.  H.  M. 


SALMON  (L.  a.)  et  RILEY  (H.  S.).  Los  rapports  entre  la  poliomyélite  antérieure 
chronique  ou  l’atrophie  musculaire  progressive  et  les  antécédents  de  polio- 
nayélite  antérieure  aiguë  (The  relation  between  chronic  anterior  poliomyelitis  or 
progressive  spinal  muscular  atrophy  and  an  antécédent  attack  oi  acute  anterior 
poliomyelitis).  Bulletins  of  the  Neurological  Institute  of  New  York,  vol.  IV,  n»  l,mars 
1935,  p.  35-63,  4  fig. 

^  Revue  d’ensemble  des  cas  publiés  dans  la  littérature,  sur  les  relations  possibles  entre 
c  développement  d’une  poliomyélite  antérieure  chronique  ou  une  atrophie  musculaire 
Progressive,  chez  des  sujets  ayant  présenté,  dans  les  années  antérieures,  une  attaque 
nche  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  épidémique.  A  ce  propos,  les  auteurs  rappor- 
ont  trois  observations  personnelles,  ayant  pour  objet  d’attirer  l’attention  sur  ces 
•  s>  que  la  littérature  de  langue  anglaise  semble  méconnaître. 

Bibliographie  de  trois  pages. 


H.  M. 
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RADIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


DAVIDOFP  (Léo  M.)  et  DYKE  (Cornélius  G.)-  Démonstration  do  la  structure 
cérébrals  normale  par  l’encéphatlographie  (The  démonstration  of  normal  céré¬ 
bral  structures  by  means  of  encephalography).  Ba/Zeîm  of  the  neurological  InsUtuU 
of  New  York,  v.  IV,  n»  1,  p.  91-132,  29  fig. 

Rtude  stéréoscopique  d’une  série  d’encéphalographies  normales  dans  lesquelles  il  a  été 
tenu  compte  de  l’aspect,  de  la  situation  et  de  la  dimension  des' ventricules  par  rapport 
au  cerveau,  et  plus  spécialement  des  aires  de  superposition  des  ombres  de  ces  cavités. 
Les  auteurs  expliquent  également  les  différences  constatées  dans  les  encéphalographies, 
suivant  que  te  malade  est  en  position  debout  ou  couchée,et  donnent  une  série  de  men¬ 
surations  précieuses  pour  l’interprétation  de  certaines  Images  apparemment  atypiques. 
Une  bibliographie  et  une  riche  iconographie  accompagnent  ce  travail. 

H.  M. 


KORNBLUM  (Karl)  et  OSMUND  (Leslie  H.).  Retentissement  des  tumeurs  in¬ 
tracrâniennes  sur  la  selle  turcique  (Effect  of  intracranial  tumors  on  the  sella 
turcica).  Archives  of  Neurologij  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n”  1,  juillet  1935,  p.  111- 
123,  1  fig.,  2  tableaux. 

L’encéphalographie  et  la  ventriculographie  présentent, à  côté  de  leurs  multiples  avan¬ 
tages, des  inconvénients  tels,  que  dans  certains  cas  la  radiographie  seule  semble  devoir 
être  uniquement  employée.  Les  auteurs  cherchant  ù  préciser  les  renseignements  fournis 
par  cette  dernière  mpthode  ont  étudié  les  signes  radiologiques  de  retentissement  des 
tumeurs  cérébrales  sur  la  selle  turcique  dans  446  cas.  Ils  existaient  dans  64,6  %  de  ces 
cas,  montrant  une  déformation  sellaire.  Cette  déformation  semblait  conditionnée  par 
la  proximité  de  la  tumeur,  l’âge  du  malade,  la  pression  exercée  par  le  troisième  ventri¬ 
cule  dilaté  par  hydrocéphalie  Interne,  l’augmentation  de  ia  pression  intracrânienne,  la 
rapidité  de  prolifération  de  la  tumeur,  l’atteinte  méningée,  la  stase  circulatoire  et  Tac- 
cumulation  de  liquide  céphalo-rachidien  au  voisinage  de  la  selle. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  déformations  de  la  selle  sont  plus  fréquemment 
rencontrées,  tout  d’abord  dans  les  cas  d’adénome  pituitaire,puis  de  la  tige  hypophysaire, 
puis  dans  les  flbroblastomes  et  les  astrocytomes. 

Recherchant  aussi  les  rapports  existant  entre  certains  signes  cliniques  et  les  déforma¬ 
tions  de  la  selle,  les  auteurs  trouvent  que  ces  dernières  sont  plus  fréquentes  lorsque  les 
premiers  existent  depuis  longtemps  ;  elles  étaient  généralement,  associées  a  une  hyper¬ 
tension  du  liquide,  à  une  atteinte  papillaire  et  à  une  atrophie  optique. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  de  localisation,  le  type  de  déformation  de  la  selle 
était  suffisamment  Caractéristique  dans  la  moitié  des  cas  à  diagnostic  radiologique  posi¬ 
tif,  pour  permettre  de  localiser  la  tumeur,  à  l’exclusion  du  côté.  La  précision  était 
d’autant  plus  grande  qu’il  s’agissait  de  tumeurs  de  l’hypophyse,  suprasellaires,  de  la 
région  temporale  et  pariétale.  Le  type  de  la  déformation  était  au  contraire  sans  grande 
valeur  localisa trice  dans  les  tumeurs  des  autres  régions.  H.  M. 

VILLACA  (Cassio  M.).  Ventriculo-encéphalo-  et  myélographies  par  le  thorostrat 

(Ventriculo-encephalo-myélographias  com  o  thorotrast).  Eevisla  de  Neurolegia  e 
Psychialria  de  Sao  Paulo,  vol.  I,  n”  3,  avril-juin  1935,  p.  323-335,  14  fig. 

L’auteur  expose  les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  et  rappelle  la  composition 
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du  thorostrat.  Il  injecte  directement  dans  le  ventricule  la  substance  opaque  et  d’autre 
part,  pour  toutes  les  recherches,  opère  sous  le  contrôle  de  la  radioscopie.  Cette  précau- 
tion  a  l’avantage  de  déterminer  la  visibilité  élective  et  permet  en  conséquence  de 
réduire  au  minimum  la  quantité  de  thorostrat  à  injecter.  1  cc.  suffit  pour  obtenir 
une  bonne  encéphalographie,  le  malade  n’accusant,  avec  une  aussi  faible  dose,  que 
des  réactions  minimes. 

Malgré  ses  innombrables  indications  au  point  de  vue  diagnostique,  cette  méthode 
Bxige  encore  beaucoup  de  prudence.  H.  M. 


thérapeutique 


I>EParxoUT  (Georges).  La  chirurgie  du  cornet  moyen  deins  le  traitement 
des  céphedées.  Presse  médicale,  n”  51,  26  juin  1935,  p.  1023-1024. 

D-,  après  un  rappel  anatomique  justifiant  le  rôle  du  trijumeau  dans  certaines  algies 
faciales,  surtout  celles  à  prédominance  fronto-orbitaires,  expose  les  arguments  et  la 
technique  d’une  intervention  sur  le  cornet  moyen  ;  il  rapporte  une  série  d’observations 
d  opérés,  guéris  ou  améliorés  pour  la  plupart.  Le  mode  d’action  de  cette  thérapeutique 
est  discuté  ;  mais  cette  dernière  paraît  agir  davantage  sur  le  nerf  trijumeau  que  sur  le 
système  vago-sympathique.  II,  M. 

f^OLDKUHL  (Erik) .  A  propos  du  traitement  étiologique  des  migraines  aiguës 

(Zûr  Frage  einer  Kausaltherapio  dos  akuten  Migraneanfalies).  Acta  psichialrica  et 
neurotogica,  vol.  X,  fasc.  1-2,  1935,  p.  33-36. 

Partant  des  conceptions  très  diverses  relatives  à  l’étiologie  des  migraines  graves,  les 
Unes  admettant  une  dilatation,  les  autres  une  constriction  des  vaisseaux  intracrâniens, 
fas  auteurs  ont  utilisé  des  injections  intraveineuses  de  tartrate  d’ergotamine  qui,  sui- 
''ant  des  constatations  empiriques,  sont  efficaces  chez  les  sujets  pâles.  Les  injections 
■ntrarausculaires  d’acétylcholine  seraient,  au  contraire,  peu  actives  chez  les  malades 
d  aspect  congestif.  Ces  constatations  plaideraient  donc  en  faveur  de  deux  formes  très 
apposées  de  migraine.  H.  M. 

PERniola  (F./.  L’opothérapie  rénale  dans  les  affections  mentedes  (L’opoterapia 
renale  nei  malati  mentali).  Bivista  sperimentale  di  Freniatria  e  Medicina  legale, 
vol.  LIX,  fasc.  II,  30  juin  1935,  p.  347-367,  5  tableaux. 

P'  se  basant  sur  une  série  de  constatations  expérimentales  a  utilisé  l’extrait  rénal 
total  préparé  selon  la  formule  du  Ceni  pour  traiter  un  certain  nombre  de  psycho¬ 
pathes.  L’auteur  a  obtenu  des  résultats  satisfaisants  qui  autorisent  l’emploi  de  cette  mé¬ 
thode  sur  une  plus  vaste  échelle.  La  diurèse,  l’excrétion  de  l’urée,  l’azotémie,  l’albumi- 
hurie,  l’hématurie  et  le  fonctionnement  rénal  donnèrent  des  améliorations  rigoureuse- 
dient  contrôlées  et  permettent  d’envisager  chez  ces  malades  une  lutte  efficace  contre  le 
oyndrome  urémique. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

®ÉZARY  et  GOUTEliA.  L’action  du  traitement  novarsénobismuthique  sur 
t  atrophie  optique  tabétique.  Bullelin  de  Dermatologie  et  de  Syphiligrapliie,  n“  6, 
juin  1935,  p.  975-977. 

Gonimunication  illustrée  par  une  observation  et  ayant  pour  objet  de  montrer  que 
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l’atrophie  optique  tabétique,  si  elle  n’est  pas  trop  avancée  dans  son  évolution,  c’est-à-dire 
irrémédiable,  peut  être  enrayée  et  même  améliorée  par  le  traitement  novarséno-bis- 
muthiquc.  Le  novar  et  le  bismuth  seront  employés,  alternativement  ou  conjointement, 
aux  doses  où  chacun  d’eux  serait  injecté  s’il  était  utilisé  isolément.  La  seule  précaution 
à  prendre  est  celle  qui  a  pour  but  d’éviter  une  réactivation  par  l’arsenic  des  lésions 
du  nerf  optique.  Aussi  ne  traitera-t-on  pas  d’emblée  les  malades  par  le  novarsénoben- 
zül  seul.  On  commencera  par  quelques  injections  de  cyanure  de  mercure,  ou  mieux,  de 
bismuth,  auxquelles  on  adjoindra  bientôt  le  novarsénoben/.ol.  H.  M. 

THORNER  (M.  W.).  Psycho-pharmacologie  du  «  sodium  amytal  »  (sodium  col¬ 
loïdal).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  1935,  février,  vol.  81,  n»  2,  p.  16L 
L’action  générale  de  ce  médicament  injecté  par  voie  intraveineuse  est  comparable  à 
celle  de  l’alcool  introduit  par  la  même  voie.  C’est  dire  que  l’action  au  point  de  vue  psy" 
chique  est  très  marquée  et  parfois  contre-indiquée.  P.  Béhague. 

VERMEYLEN  (G.)  et  HEERNU  (J.).  Traitement  des  états  dépressifs  par  le  di- 
nitrophénol.  Journal  belge  de  Neurologie  ei  de  Psychiatrie,  n“  5,  mai  1935,  p.  249- 
258. 

Le  traitement  de  onze  malades  par  le  dinitrophénol  a  été  tenté  par  les  auteurs,  et 
repose  sur  des  arguments  qu’ils  développent.  11  s’agissait  surtout  de  mélancoliques  sim¬ 
ples  (spécialement  mélancolies  avec  stupeur)  et  de  mélancoliques  anxieux  ;  existaient 
aussi  quelques  autres  cas  divers,  ayant  pour  caractère  commun  un  état  de  dépression 
ou  de  ralentissement  psychique  non  démentiel.  Les  doses  employées  étaient  de  3  cg. 
par  10  kg.  de  poids  du  corps.  Dix  des  onze  cas  traités  ont  présenté  très  vite  une  amé¬ 
lioration  manifeste,  les  meilleurs  résultats  étant  constatés  chez  les  mélancoliques  simples. 
Les  inconvénients  lurent  minimes  ;  en  particulier  il  ne  s’est  pas  produit  d’amaigrisse¬ 
ment,  en  raison  sans  doute  du  séjour  au  lit  et  de  l’augmentation  de  l’appétit  ayant  mar¬ 
ché  de  pair  avec  l’amélioration  clinique. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  résumées  des  malades  traités  et  exposent 
quelques  considérations  d’ordre  physio-pathologique  relatives  au  mécanisme  d’ac¬ 
tion  du  dinitrophénol  et  de  certains  autres  corps.  H.  M. 

CRANE 


BERGONZI  (IVdario).  Périthéliome  du  rocher  pétreux  (Peritelioma  délia  rocca 
petrosa)  Rivisla  olo-neuro-oflalmologiea  e  radio-neuro  chirurgica,  v.  XI,  fasc.  5,  sep¬ 
tembre-octobre  1934,  p.  563-577,  3  fig. 

Compte  rendu  d’une  observation  de  tumeur  du  rocher  dont  le  diagnostic  ne  put  être 
établi  que  peu  de  jours  avant  la  mort.  H.  M. 

HASS  (G.  M.).  Chondrome  du  crâne  et  de  la  portion  cervicale  de  la  colonne 
vertébrale.  Revue  de  la  littérature  et  compte  rendu  d’un  cas  (Chordomas  of  the 
cranium  and  cervical  portion  of  the  spine.  Review  of  the  literature  with  report  of  a 
case).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIl,  n“  2,  août  1934,  p.  300- 
327,  4  figures. 

Etude  très  complète  de  cette  variété  rare  de  tumeur  maligne  basée  sur  56  observa¬ 
tions  puisées  dans  la  littérature,  et  suivie  du  compte  rendu  d’un  cas  personnel. 

11  s’agissait  ici  d’un  chordome  diffus  de  la  région  sphéno-occipi taie. dont  les  mani' 
festations  cliniques  étaient  en  rapport  avec  l’atteinte,  par  compression  directe,  de  plu- 
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sieurs  nerfs  crâniens  et  du  tronc  cérébral.  L’évolution  s’est  faite  en  moins  de  dix-huit 
uiois,  à  partir  de  l’apparition  des  premiers  symptômes.  Les  radiographies  montraient 
des  lésions  osseuses  importantes  caractéristiques  d’une  tumeur  maligne  qui  fut  trouvée 
ù  l’autopsie,  et  qui  occupait  la  région  médiane  du  plancher  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure. 

L’asymétrie  crânienne  et  les  anomalies  de  l’artère  vertébrale  incitaient  è  considérer 
tue  cette  tumeur  était  née  des  vestiges  de  la  notochorde  dont  la  migration  se  serait 
effectuée  pendant  la  période  embryonnaire.  Trois  pages  de  billographie  et  une  intéres¬ 
sante  iconographie  complètent  ce  travail.  H.  M. 

dULlEN-MARIE.  Sur  une  VEiriété  particulière  de  lacunes  crsuiiennes.  Les  trous 
congénitaux  des  os  pariétaux.  Bullelins  eiMémoiresde  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux,  n»  11,  l=r  avril  1935,  p.  542-547,  2  fig.  . 

Chez  un  entant  de  treize  ans,  J.  M.  a  constaté  l’existence  de  deux  lacunes  symétriques 
situées  dans  la  zone  pariétale  postérieure,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  et  pouvant 
être  affirmées  d’origine  congénitale.  Une  observation  comparable  de  Lelong  a  montré 
ic  caractère  parfois  familial  de  cette  malformation.  Le  diagnostic  de  maladie  de  Schüller- 
Christian  doit  donc  être  éliminé.  L’auteur  discute  plusieurs  théories  pathogéniques  et 
pense  qu’il  faut  assimiler  ces  lacunes  crâniennes  aux  trous  pariétaux  décrits  par  les 

anatomistes.  H.  M. 

LEVy  (Fernand).  Le  signe  du  crémaster  en  pathologie  nerveuse.  Sa  valeur  dia¬ 
gnostique  dans  les  plaies  du  crâne.  Gazelle  des  Hôpitaux,  n»  29,  10  avril  1935, 
P.  489-490. 

Etude  basée  sur  la  réflectivité  chez  les  blessés  du  crâne  présentant  ou  non  des  symp¬ 
tômes  nerveux.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  plaies  pénétrantes  du  crâne,  le  ré- 
tlexe  crémastérien  du  côté  opposé  au  siège  du  traumatisme  est  le  plus  souvent  aboli, 
<luelquefoi8  diminué  ;  sa  persistance  est  exceptionnelle.  Inversement,  dans  toute  plaie 
crânienne  non  pénétrante,  le  réflexe  du  côté  opposé  existe  toujours. 

Ces  constatations  soulèvent  de  multiples  problèmes.  Elles  ont  un  intérêt  pratique 
certain  dans  les  cas  où  le  chirurgien  ignore  si  la  plaie  est  ou  non  pénétrante  et  permet¬ 
tent,  dans  la  chirurgie  de  guerre,  de  taire  un  tri  rapide  des  cas  à  opérer  d’urgence  et  de 
®eux  qui  peuvent  attendre.  H.  M. 

paralysie  générale 

LARGtEAU  (R.)  et  CONTE  (M.).  Résultats  du  traitement  de  29  cas  de  paralysie 
générale.  Paris  médical,  n»  35,  31  août  1935,  p.  145-147. 

L>  après  les  résultats  obtenus  chez  vingt-neuf  paraiytiques  généraux,  les  auteurs  esti- 
'^icnt  que,  loin  de  s’opposer,  le  stovarsol  et  la  malaria  se  complètent  heureusement  et 
qu  il  y  a  intérêt  à  les  associer.  H.  M. 

^RIOTTI  (E.)  et  SCIUTI  (M.).  La  malariathérapie  par  voie  sous-occipitale 
dans  la  paralysie  générale  (La  cisternomalarioterapia  nella  paralisi  progressiva). 
Aiii  délia  H.  Academia  délie  Scienze  Mcdico-chirurgiche  di  Napoli,  1934,  p.  175-182. 

Les  auteurs  ont  utilisé  la  voie  sous-occipitale  pour  impaluder  seize  paralytiques  géné- 
considérant  que  le  virus  contenu  dans  le  sang  inoculé  agit  de  façon  plus  directe 
®cr  Ife  tréponème  ;  le  pourcentage  des  améliorations  et  des  guérisons  est  nettement  su- 
Leur  à  celui  que  fournissent  les  autres  méthodes  d’impaludation.  H.  M. 
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PANARA.  (Carlo).  Sur  la  répartition  des  pigments  hémosidériniques  dans  le 
cerveau  des  paralytiques  généraux  (Circa  la  clislribuzione  dei  pigmonti  emoside- 
rinici  nell'  encefalo  dei  démenti  paralitici).  Rimsta  di  Neurolnyia,  fasc.  IV,  août 
1935,  p.  439-456. 

Les  recherches  de  l’auteur  montrent  que  les  pigments  ferriques,  d’origine  homatogène, 
se  rencontrent  de  façon  constante  et  en  quantité  importante  dans  le  cortex  cérébral  des 
paralytiques  généraux  ;  ils  sont  moins  abondants  dans  les  noyaux  de  la  base,  et  très 
rares  au  niveau  du  cervelet,  de  la  protubérance  et  du  bulbe. 

Dans  cette  étude  sont  également  exposées  les  méthodes  de  recherche  du  1er  dans  le 
système  nerveux  central,  et  les  constatations  des  autres  auteurs  relativement  à  la  teneur 
en  ter  du  cerveau  normal  et  pathologique,  des  paralytiques  généraux  en  particulier- 
Une  page  de  bibliographie  jointe.  H.  M. 

PAULIAN  (D.)  et  TANASESCU  (G.).  Recherches  sur  la  perméabilité  aux  no- 
varsénobenzols  de  la  barrière  hémato-méningo-encéphalique  dans  la  para¬ 
lysie  générale  avant  et  après  la  malariathérapie.  Bulletin  de  l'Académie  de  Méde¬ 
cine,  t.  CXIII,  n»  22,  séance  du  U  juin  1935,  p.  850. 

Les  auteurs  ont  recherché  et  dosé  sur  des  paralytiques  généraux  non  Impaludés  la 
présence  de  l'arsenic  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  après  injection  de  novarséno- 
benzol  ou  de  néosalvarsan.  La  barrière  hémato-méningo-encéphalique  étant  en  effot- 
traversée  chez  les  paralytiques  généraux,  alors  que,  normalement,  l’arsenic  ne  la  fran¬ 
chit  pas.  Après  la  malariathérapie,  la  perméabilité  s’est  abaissée,  chez  ces  mêmes  mala¬ 
des,  montrant  l’action  favorable  de  cette  thérapeutique.  Ainsi  la  recherche  de  cette 
perméabilité  peut  servir  comme  test  de  diagnostic  et  de  guérison.  H.  M. 
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M.  Georges  MOURIQUAND 


Nous  avons  défini  les  maladies  par  carence  il  y  a  quelque  vingt  ans 
(avecEd.  Weill),  des  maladies  qui  ne  relèvent  directement  ni  d  une  infec¬ 
tion,  ni  d’une  intoxication,  ni  d’une  auto-intoxication  (au  sens  classique 
du  terme),  mais  du  manque  d'une  carence (carere  —  manquer),  dans  l’ali- 
luentation  d’une  ou  plusieurs  substances  «  minimales  »  indispensables  à  la 
nutrition.  Ces  substances  minimales  peuvent  être,  et  sont  fréquemment, 
les  vitamines,  mais  aussi  d’autres  substances  telles  que  les  amino-acides, 
substances  minérales,  etc. 

La  suite  de  nos  recherches  nous  a  montré  que  dans  la  grande  majorité 
des  cas  cliniques  la  carence  d’une  ou  plusieurs  substances  minimales 
s  accompagne  d’un  déséquilibre  plus  ou  moins  grave  de  la  ration,  portant 
sur  les  substances  «  maximales  »  :  glucides,  lipides,  protides,  etc. 

Pour  nous  en  tenir  aux  carences  les  mieux  caractérisées  :  les  avitami- 
uoses,  celles-ci  peuvent  être  reproduites  expérimentalement  à  l’état 
«  pur  »,  grâce  à  une  ration  déficiente  en  une  seule  vitamine.  Mais  ce  n’est 
pratiquement  jamais,  sous  la  forme  d’avitaminose  pure,  qu’elles  se  pré¬ 
sentent  au  clinicien.  C’est  presque  toujours  à  un  déséquilibré  com¬ 
plexe  de  la  ration  qu’il  faut  rattacher  l'origine  des  manifestations  cli- 
uiques.  Elles  peuvent  bien  être  celles  d’une  avitaminose  (xérophtalmie, 
wribérl,  scorbut,  rachitisme,  etc.),  mais  ces  signes  de  premier  plan  ne 
doivent  pas  nous  faire  oublier  que  la  complexité  du  déséquilibre  de  la  ra- 
Lon  entraîne  une  complexité  du  déséquilibre  nutritif,  qui  exclut  l’idée 
d  Une  avitaminose  pure. 


article  contient  les  éléments  d’une  conférence  faite  le  9  novembre  1935  de- 
j  pJ.J^^réunion  de  la  Société  suisse  de  Neurologie  et  de  la  Société  suisse  de  Psychiatrie, 

revue  neurologique,  t.  65,  N»  2,  février  1936.  14 


210 


OEOMGES  MOVHrOUAXD 


C’est  donc  sous  la  forme  de  «  carence  »  complexe  que  les  avitaminoses 
se  présentent  au  clinicien  . 

Notre  conception,  d’abord  critiquée,  tend  à  être  généralement  adoptée. 

Nos  travaux,  dont  les  premiers  remontent  à  1913(avec  Ed.  Weill),  nous 
ont  d’autre  part  amené  à  dépasser  le  cadre  de  la  carence  alimentaire  pro¬ 
prement  dite.  Dans  nombre  de  cas  »  cliniques»,  en  effet,  des  signes  de 
déséquilibre  nutritif,  de  carence,  existent  en  l’absence  d’une  ration  appa¬ 
remment  carencée  (1).  Mais  cette  ration,  on  le  conçoit,  surtout  chez 
l’enfant,  peut  être  carencée  plus  ou  moins  par  un  trouble  digestif,  gênant 
ou  empêchant  l’absorption  des  substances  indispensables.  Il  s’agit  alors 
de  ('  carence  »  digestive  «  primordiale  ». 

D’autres  fois,  ni  la  carence  alimentaire,  ni  la  carence  digestive  ne  sem¬ 
blent  en  cause,  mais  tout  se  passe  comme  si,  les  substances  Indispensables 
étant  apportées  à  la  nutrition,  celle-ci  (pour  des  raisons  à  rechercher 
dans  chaque  cas)  les  utilisaient  peu  ou  pas.  Il  s’agit  alors  de  «  carence 
nutritive  » . 

C’est  peut-être  l’étude  de  cette  carence  nutritive,  encore  à  peine  ébau¬ 
chée,  qui  nous  permettra  (associée  à  celle  de  la  carence  alimentaire)  de 
pénétrer  plus  avant  dans  la  pathogénie  de  nombreux  troubles  morbides, 
nerveux  ou  autres. 

Car,  quelle  que  soit  la  cause  primordiale  d’une  maladie,  c'est  à  un 
déséquilibre  nutritif  cellulaire  qu’elle  aboutit,  ce  déséquilibre  pouvant  de¬ 
venir,  à  un  degré  donné,  facteur  de  séméiologie.  Or,  ce  déséquilibre  cel¬ 
lulaire  est  souvent  lié  à  la  carence. 

Mais  avec  les  notions  de  carence  nutritive,  nous  nous  engageons  dans 
l’étude  de  problèmes  infiniment  complexes  et  obscurs.  Sans  écarter  son 
étude  il  y  a,  pour  l’instant,  un  intérêt  de  clarté  à  étudier  avant  tout  quel¬ 
ques  problèmes  liés  à  la  «  carence  alimentaire  ». 

Dans  cette  carence,  au  départ  tout  au  moins,  tout  est  relativement 
simple,  surtout  expérimentalement  :  régime  connu  dans  ses  éléments, 
dans  sa  carence,  entraînant  des  troubles  pour  la  plupart  reconnus  et  clas¬ 
sés. 


Mais  l’expérience  clinique  nous  apprend  que  les  signes  caractéris¬ 
tiques  des  maladies  par  carence,  des  avitaminoses,  sont  au  moins  dans 
nos  pays  assez  rarement  rencontrés  (je  laisse  à  part  le  rachitisme  qui  est 
une  avitaminose  discutée).  D’ailleurs,  à  mesure  que  s’est  diflusée  la  notion 
de  carence,  sa  prophylaxie  même  a  réduit  le  nombre  des  cas  affirmés. 
Certains  même  ont  cru  que  la  «  notion  de  carence  »  pouvait,  de  ce  fait, 
être  négligée. 

Mais  une  étude  plus  attentive  des  cas  cliniques  (éclairés  par  les  faits 
expérimentaux)  nous  a  appris  qu’il  fallait  s’attendre  à  rencontrer  surtout 

(1)  G.  Mocriquànd.  Carence  alimentaire,  carence  digestive,  carence  nutritive. 
Presse  Médicale,  7  novembre  1925. 
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les  dystrophies  liées  à  la  carence  alimentaire,  sous  la  forme  de  syndromes 
à  séméiologie  fruste,  que  seul  un  examen  attentif,  des  techniques  pré¬ 
cises  permettent  de  diagnostiquer. 

C’est  à  cette  séméiologie  de  la  «  précarence  »  que  nous  nous  sommes 
attachés,  c’est  une  vraie  préséméiologie  qui,  par  un  diagnostic  très  pré¬ 
coce,  permet  de  s’opposer  à  l’aggravation  du  déséquilibre  par  une  véri¬ 
table  «  piréthérapeutique  ». 

Mais  il  nous  a  été  possible  de  pénétrer  encore  plus  avant  dans  l’étude 
de  cette  précarence.  Nous  avons  remarqué  que  certains  sujets  (surtout 
enfants)  soumis  à  une  alimentation  carencée,  ne  présentent  aucune 
séméiologie  même  fruste,  comme  si  le  déséquilibre  de  leur  ration  ne 
compromettait  pas  leur  déséquilibre  nutritif. 

Or,  si  ces  nutritions  rencontrent  certains  «  agents  de  révélation  »,  ceux- 
ci  font  passer  le  déséquilibre,  de  la  phase  inapparente,  asymptomatique, 
à  la  phase  apparente,  symptomatique  de  la  dystrophie. 

Cette  notion  des  dystrophies  inapparentes  (qui  ne  se  rapprochent  des 
«  infections  inapparentes  »  de  Charles  Nicolle,  que  par  l’absence  de  symp¬ 
tômes)  est,  nous  semble-t-il,  de  la  plus  haute  importance  en  ce  qui  touche 
1  étude  de  la  précarence,  et  d’une  façon  générale  du  «  terrain  »  lui- 
même  (1). 

Un  terrain  morbide  n’est  souvent  qu’un  déséquilibre  nutritif,  à  l’état 
inapparent.  Capitale  aussi  nous  semble  l’étude  des  «  facteurs  de  révéla¬ 
tion  »  faisant  passer  au  stade  fruste  ou  affirmé  le  déséquilibre  latent. 

On  conçoit  que  cette  notion,  que  précise  l’expérimentation  portant  sur 
les  maladies  par  carence,  puisse  s’étendre  (avec  la  prudence  nécessaire) 
à  divers  chapitres  de  la  pathologie. 


Depuis  les  recherches  d’Eykman  (1897)  l’élude  des  avitaminoses  d’abord 
citpérimen taies  s’est  progressivement  orientée  vers  la  différenciation  bio¬ 
chimique  des  vitamines.  Elle  a  abouti  aux  belles  découvertes  que  l’on 
Sait  et  très  récemment  à  l’isolement  de  la  vitamine  C  (acide  ascorbique  : 
Szent  Gyorgyi),  à  la  connaissance  biologique  des  vitamines  A  et  D,  B 

E,  etc. 

Au  clinicien  s’appuyant  sur  ces  travaux  revient  une  tâche  non  négli¬ 
geable,  celle  de  préciser  la  traduction  séméiologique  des  déséquilibres 
relevant  de  la  carence,  les  conditions,  les  causes  de  cette  carence  chez 
les  individus  et  dans  les  collectivités. 

Son  appui  le  plus  précieux  est  l’expérimentation.  C’est  grâce  à  elle  que 
1  étude  des  avitaminoses  a  progressé.  Mais  cette  expérimentation,  quelque 
précis  et  suggestifs  qu’eti  soient  les  résultats,  ne  vaut,  pour  la  médecine, 
9ue  passée  au  crible  «  clinique  ».  Il  est  donc  du  devoir  de  ceux  d’entre 

P'  Mouriquand.  Les  dystrophies  inapparentes.  Presse  Médicale,  14  octobre 
■7  ~  facteurs  de  révélation  dans  les  dystrophies  inapparentes.  Presse  Médicale, 
‘  mars  tOQ,i  ^  1  V  vr 
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nous,  que  retient  l’étude  de  ces  problèmes,  de  devenir  expérimentateurs 
et  d’apporter  dans  l’interprétation  des  expériences  cet  esprit  nuancé,  cetté 
perspicacité  qu’il  a  acquise  par  sa  longue  fréquentation  du  malade  et  de 
sa  séméiologie. 

L’étude  de  la  précarence  est  encore  faite  d’études  particulières,  portant 
sur  tel  ou  tel  point  du  problème.  La  synthèse  se  fera  d’elle-même  à 
mesure  des  découvertes  de  faits  nouveaux.  Et  déjà  cette  synthèse  dési¬ 
rable  s’ébauche  par  endroits. 

Sans  solliciter  les  faits,  étudions  ceux  qui  se  dégagent  désormais  pour 
le  bioclinicien,  en  particulier  de  l’étude  des  avitaminoses  A,  B,  G,  D  et  P. 

En  cours  de  route  nous  retiendrons  ceux  qui  méritent  le  mieux  de  re¬ 
tenir  l’attention  du  neurologue,  et,  dans  certains  cas,  du  psychiatre  lui- 
même. 

Précarence  A  et  Neurologie. 

Le  stade  afjlrmé  de  l’avitaminose  A  se  caractérise  essentiellement  parla 
xérophtalmie.  L’œil  de  l’homme  aussi  bien  que  celui  du  rat  manifeste 
d’abord  son  trouble  dystrophique  par  de  l’irritation  palpébrale,  de 
l’énophtalmie,  du  xérosis,  aboutissant  le  plus  souvent  à  la  kératomalacie 
et  à  la  perte  de  l’œil  par  panophtalmie. 

Mais,  bien  avant  qu’apparaissent  des  signes  caractéristiques  (vers  le 
45®  ou  50®  jour),  nous  avons  montré  (avec  J.  Rollet  et  Chaix)  (1)  que 
l’examen  de  l’œil  des  rats  au  régime  d’avitaminose  A,  par  le  biomicros¬ 
cope  à  fente  de  Gullstrand,  montre  vers  le  35®  jour  des  lésions  microsco¬ 
piques  (non  visibles  à  la  loupe)  qui  sont  le  premier  stade  de  la  xérophtal¬ 
mie.  L’introduction  dans  la  ration  d’une  goutte  d’huile  de  foie  de  morue, 
ou  de  carotène,  fait  disparaître  ces  lésions  biomicroscopiques  en  quelques 
jours. 

Nous  nous  sommes  demandé  si,  avant  ce  stade  biomicroscopique,  exis¬ 
tait  chez  les  carencés  une  dystrophie  inapparente  relevant  du  déséquilibre 
de  la  ration.  Pour  la  mettre  en  lumière,  nous  nous  sommes  adressés  à 
divers  «  facteurs  de  révélation  »  et  en  particulier  à  l’U.  V. 

Celui-ci  provoque  une  brûlure  très  superficielle  de  la  cornée,  qui  chez 
l’animal  au  chenil  se  cicatrise  en  3  ou  4  jours  (contrôle  biomicroscopi¬ 
que).  Chez  les  animaux  carencés  en  vitamine  A,  la  cicatrisation  se  fait 
encore  normalement  au  14®  et  au  19®  jour,  mais  à  partir  du  24®  jour 
environ  (soit  dix  jours  environ  avant  l’apparition  des  signes  biomicros¬ 
copiques)  la  cicatrisation  se  fait  mal  ou  pas,  et  les  signes  cliniques  de 
xérophtalmie  affirmés  apparaissent  bientôt  (2). 

Il  existe  donc  avant  l’apparition  des  lésions,  même  biomicroscopiques, 
un  terrain  oculaire  «  déséquilibré  »  que  seul  met  en  lumière  un  facteur  de 
révélation. 

(1)  Précarence  et  avitaminoses  A.  Paris  Médical,  3  mai  1930. 

'  (2)  G.  Mouriquand.  Recherche  d’une  technique  pour  l’étude  du  «  terrain  ».  Terrain 
«  pur  »  et  rapports  de  l’infection  et  du  terrain  oculaire  dans  l’avitaminose  A.  Paris  Mé¬ 
dical,  6  juillet  1935. 
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La  dystrophie  inapparente  a  précédé  la  dystrophie  apparente  même 
fruste. 

Signalons  aussi  le  fait  suivant  qui  semble  mériter  de  retenir  l’attention 
des  ophtalmologistes  et  des  neurologistes  :  l’U.  V.  non  seulement  déter¬ 
mine  une  brûlure  superficielle  de  l’œil  irradié,  mais  chez  le  seul  sujet 
«  carencé  »  détermine  généralement  l’apparition  très  précoce  de  lésions 
biomicroscopiques  sur  l'œil  opposé,  protégé. 

fl  y  a  là  une  véritable  «  action  sympathique  »  que  semble  bien  favori¬ 
ser  le  déséquilibre  nutritif  de  l’œil  relevant  de  la  carence  alimentaire. 

Il  est  d’ailleurs  possible  que  les  troubles  cornéens  soient  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  liés  à  la  dysfonction  sympathique,  qui  serait  peut-être  res¬ 
ponsable  d’un  trouble  de  la  sécrétion  lacrymale  (entraînant  la  xérose,  qui 
facilite  la  kératomalacie)  et  peut-être  aussi  de  l’énophtalmie,  qui  est  un 
des  premiers  signes  cliniques  du  trouble  oculaire  (1). 

Précarence  B  et  neurologie. 

Les  troubles  et  lésions  liés  à  la  carence  en  vitamine  (antinévritique) 
sont  avant  tout  d’origine  nerveuse. 

Cliniquement  ils  sont  caractérisés  par  les  deux  formes  essentielles  du 
béribéri  :  forme  polynéuriliqae  sèche  avec  paraplégie  des  membres 
inférieurs,  pouvant  gagner  les  membres  supérieurs,  le  tronc,  etc.  ;  forme 
^rdiaqiie  œdémateuse,  relevant  surtout  de  troubles  de  l’innervation  car¬ 
diaque. 

.  Expérimentalement  Eykman  et  nombre  d’auteurs  (dont  nous-même) 
après  lui,  ont  reproduit  le  syndrome  polynévritique  chez  la  poule,  le  pi¬ 
geon  et  divers  autres  animaux,  qui  cède  à  l’introduction  dans  la  ration 
de  la  vitamine  B. 

Chez  le  pigeon,  nous  avons  montré  avec  E.  Weill,  qu’il  existe  une  forme 
curable  (réversible)  et  une  forme  incurable  (irréversible)  du  béribéri.  La 
Première  guérit  rapidement  sous  l’action  de  la  vitamine  B,  la  seconde 
(comme  dans  certains  cas  cliniques)  ne  peut  être  guérie  par  elle. 

Mais  il  nous  a  paru,  comme  pour  l’avitaminose  A,  qu’il  importait  d’étu¬ 
dier  la  précarence  dans  l’avitaminose  B  de  façon  à  assurer,  si  possible, 
“U  diagnostic  et  une  thérapeutique  précoce  (toujours  efficace). 

(1)  L’étude  expérimentale  de  l’avitaminose  A  prouve  l’importance  «  du  terrain  » 
Uans  le  développement  de  l’infection  oculaire.  J’ai  montré  avec  Nicolau  {Société  mé- 
“ico/e  des  Hôpitaux  de  Lyon,  17  janvier  1928),  que  l’œil  normal  du  rat  contenant  peu 
de  microbes,  le  nombre  de  ceux-ci  croit  à  mesure  des  progrès  de  la  carence.  Lorsque 
éclatent  les  signes  de  panophtalmie,  ceux-ci  sont  innombrables  dans  les  sécrétions  pu¬ 
rulentes.  Or  sans  toucher  à  l’œil,  sans  user  d’un  sérum  ou  d’un  antiseptique,  le  seul  fait 
d  ajouter  à  la  ration  carencée  1  ou  2  gouttes  d’huile  de  foie  de  morue  ou  de  carotène, 
mu  rapidement  rétrocéder  les  lésions  et  diminuer  le  nombre  des  microbes  qui  au  bout 
de  quelques  jours  devient  insignifiant.  La  preuve  est  laite  que  dans  ce  cas  la  multipli- 
et  la  virulence  des  germes  existent  uniquement  en  fonction  du  déséquilibre  du 

On  peut  concevoir  de  ce  lait  qu’au  niveau  d’autres  organes  (et  le  fait  est  connu  pour 
®  rem,  et  devrait  être  recherché  pour  les  centres  nerveux),  le  terrain  carencé  soit  le  «pri- 
fîVJd)  movens  »  du  déclanchement  d’une  infection  existant  antérieurement  à  la  carence  à 
I  état  non  manifesté. 
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Nos  recherches,  à  ce  point  de  vue,  n’ont  porté  que  sur  le  pigeon, 
n’ayant  pas  eu  l'occasion  de  les  faire  porter  sur  les  béribériques  humains. 
Il  serait,  pensons-nous,  d’un  grand  intérêt  que  les  médecins  d’Extrême- 
Orient  fassent  à  ce  sujet  des  recherches  cliniques  parallèles  à  ces  recher¬ 
ches  expérimentales. 

La  détermination  de  la  chronaxie  des  nerfs  périphériques,  mais  surtout 
de  la  chronaxie  vestibulaire  (pratiquée  grâce  à  la  collaboration  technique 
des  Dw  G.  Morin  et  H.  Edel)  (1)  nous  a  montré  les  modifications  suivantes 
au  cours  du  béribéri  expérimental. 

La  chronaxie  vestibulaire  étant  d’environ  90  chez  le  pigeon  normal, 
celle-ci  au  bout  de  quelques  jours  de  mise  du  pigeon  au  riz  décortiqué 
(réalisant  d’ailleurs  une  pluricarence)  s’abaisse  à  70,  60,  50  et  vers  le  15® 
ou  18®  jour  ou  20®  jour  tombe  à  30,  20,  parfois  10.  A  ce  moment,  éclatent 
fréquemment  des  signes  caractéristiques  du  syndrome  béribérique  (pa¬ 
résie,  puis  paralysie  des  pattes  et  des  ailes,  puis  crises  convulsives,  etc.). 

Si,  par  l’introduction  du  riz  cortiqué,  on  lutte  contre  la  carence,  les  signes 
cliniques  s’atténuent  et  disparaissent  en  quelques  jours  alors  que  la  chro¬ 
naxie  remonte  lentement  (plus  lentement  qu  elle  est  descendue)  au  chif¬ 
fre  normal. 

Avec  M.  Enselme,  nous  avons  vu  que  la  carence  (souvent  associée  à 
l’inanition  relative)  abaisse  lentement  le  métabolisme  basal,  sans  qu’il  y 
ait  un  parallélisme  étroit  entre  cet  abaissement  et  celui  de  la  chronaxie. 
L’injection  de  thyroxine  précipite  l’abaissement  rapide  de  la  chronaxie, 
en  élevant  (plus  lentement)  le  métabolisme  basal. 

Retenons  surtout  ici  que,  bien  avant  les  signes  de  carence  affirmée, 
existe  on  stade  de  précarence  qui  ne  peut  être  révélé  que  par  recherche 
de  la  chronaxie.  La  connaissance  de  son  abaissement  souvent  rapide, 
dans  les  pays  où  sévit  la  dystrophie,  aidera  sans  doute  le  clinicien  à  faire 
un  diagnostic  précoce  et  une  «  préthérapeutique  »  de  la  dystrophie. 

C’est  que  le  béribéri  clinique  paraît  bien  dans  certaines  circons¬ 
tances  rester  à  l’état  de  dystrophie  inapparente,  comme  l’a  montré  Fabry 
(de  Cholon).  Des  populations  entières,  carencées  par  le  riz  décortiqué, 
ne  font  de  manifestations  du  type  béribérique,  que  lorsque  des  «  facteurs 
de  révélation  »  variés  favorisent  l’évolution  des  signes  nerveux.  Des  in¬ 
fections  diverses  (paludisme,  dysenterie,  variole,  etc.) peuvent  «  révéler» 
la  carence  latente  et  faire  croire  à  l’origine  «  primitivement»  infectieuse 
du  béribéri  (2).  Diverses  interventions  chirurgicales,  la  parturition  peu¬ 
vent  agir  aussi  comme  facteur  de  révélation . 

Les  recherches  cliniques  et  expérimentales  montrent,  d’autre  part,  le 
rôle  de  certaines  alimentations  qui  surajoutent  leur  déséquilibre  à  l’avita¬ 
minose  elle-même. 


(t)  G.  Mouhiquand,  g.  Morin  et  H.  Edel.  Béribéri  expérimental  et  chronaxie 
vestibulaire.  G.  R.  Société  de  Biologie,  t.  CXIX,  année  1935,  page  617. 

.  (2)  G.  Mouhiquand.  Epidémies  pseudo-infectieuses  et  dystrophies  inapparentes. 
Académie  de  Médecine,  24  octobre  1933. 
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Là  prédominance  des  glucides  (glycose,  etc.)  dans  un  régime  (comme 
dans  le  régime  oryzé)  fait  à  carence  égale,  de  vitamine  B  apparaître  les 
signes  béribériques,  qui  restent  souvent  inapparents,  si  dans  la  ration 
prédominent  les  protides,  ou  les  lipides  (M^e  Randoin  et  Lecoq). 

C’est  que  la  vitamine  B  (B-2  surtout,  liée  à  B-1  dans  le  riz  complet)  est 
nn  facteur  d’utilisation  des  glucides  ;  lorsque  ceux-ci  prédominent  dans 
là  ration,  la  carence  de  vitamine  se  fait  plus  rapidement  sentir. 

Il  yalà  un  exemple  typique  de  ce  que  nous  avons  appelé  l'écart  calories 
^ilamine(\es  calories  étant  dans  le  cas  envisagé  fournies  surtout  par  les  glu¬ 
cides).  L'inanition  relative  liée  à  la  carence,  en  diminuant  l’écart  calorie- 
vitamine,  atténue  les  symptômes,  la  suralimentation  en  augmentant  cet 
écart  les  précipite  et  les  aggrave. 


Précarence  C  et  neurologie. 

Il  semblerait  que  la  neurologie  doive  peu  s’intéresser  à  l’avitaminose  C, 
qui  se  traduit  avant  tout  par  les  signes  ostéo-hémorragiques  du  scorbut. 
Dans  ce  syndrome  la  part  «nerveuse  »  paraît  à  première  vue  insignifiante, 
uiais  sans  doute,  est-elle  parfois  cachée  par  les  signes  scorbutiques  pré¬ 
dominants. 

On  a  d’ailleurs  signalé  cliniquement  l’association  de  l’avitaminose  C 
aux  avitaminoses  A  et  B  et  à  la  pellagre,  au  rachitisme,  etc. 

Le  scorbut  peut  entraîner  des  hémorragies  dans  les  centres  nerveux. 

On  peut  généralement  souligner  ce  fait  important  que,  une  plurica- 
rence  étant  donnée,  celle-ci  peut  dans  certaines  eirconstances  let  sans 
doute  sous  l’action  de  divers  facteurs  de  révélation)  orienter  différemment 
Sa  séméiologie. 

Il  y  a  quelques  années  nous  avons  observé  deux  nourrissons  carencés 
par  un  régime  trop  prolongé  au  babeurre  (manque  de  vitamine  A  et  C) 
faire  l’un  de  la  xérophtalmie  et  l’autre  du  scorbut. 

En  principe,  un  régime  «  clinique  »  de  carence  étant  en  réalité  un  ré¬ 
gime  de  pluricarence,  il  faut  s’attacher,  si  possible,  à  distinguer  la  traduc¬ 
tion  clinique  fruste  des  autres  carences  sous  les  manifestations  affirmées 
de  la  carence  principale.  Ces  signes  peuvent  être  non  seulemeht  frustes, 
mais  même  «  inapparents  ». 

L’intérêt  de  l’étude  expérimentale  (et  peut-être  un  jour,  clinique)  de 
I  avitaminose  C  pour  le  neurologue,  paraît  actuellement  le  suivant  : 

La  carence  en  vitamine  C. fait  disparaître  en  huit  jours  environ,  chez 
le  cobaye  (Giroud  et  Leblond)  l’acide  ascorbique  du  cortex  cérébral.  Cette 
carence  d’une  substance  douée  d’un  puissant  pouvoir  d’oxydo-réduction, 
trouble-t-elle  le  fonctionnement  du  système  nerveux  ?  La  clinique  clas¬ 
sique  n’a  encore  rien  signalé  à  ce  point  de  vue.  Mais  il  serait  intéressant 
d  appliquer  à  ce  problème  l’idée  de  précarence  et  de  facteurs  de  révéla¬ 
tion  précédemment  développée  à  l’oecasion  des  autres  avitaminoses. 

U  n  autre  aspect  du  problème  de  la  précarence  se  présente  sous  la 
forme  suivante  : 
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Des  glandes  endocrines,  comme  la  cortico-surrénale  et  l’hypophyse 
antérieure,  dont  le  fonctionnement  est  étroitement  lié  à  celui  du  système 
nerveux,  sont  normalement  très  riches  en  acide  ascorbique.  Or  cet  acide 
disparaît  expérimentalement  de  leurs  cellules  au  bout  de  8  à  10  jours  de 
carence  alimentaire.  En  résulte-t-il  un  déséquilibre  endocrinien  et,  paral¬ 
lèlement,  un  déséquilibre  nerveux  ? 

Il  y  a  dans  ces  cas,  de  façon  biochimiquement  certaine,  une  dystrophie 
inapparente  endocrino-nerveuse.  Sa  séméiologie  nous  reste  inconnue, 
peut-être  simplement  parce  qu’elle  n’a  pas  été  recherchée  avec  des 
techniques  adéquates. 

Précarence  D  et  neurologie . 

Le  rachitisme  clinique  est-il  une  avitaminose  D  ?  On  en  discute  encore. 
En  tout  cas,  il  est  une  maladie  par  carence  à  facteurs  multiples,  liée  au 
trouble  du  métabolisme  phosphocalcique,  et,  au  moins  expérimentale- 
Ca 

ment,  à  l’élévation  du  rapport  -p-^  (1). 

Le  rachitisme  est  une  dystrophie  générale  où  prédominent  séméiolo- 
giquement  les  signes  osseux.  Mais  il  intéresse  le  neurologiste,  et  dans  une 
certaine  mesure  le  psychiatre,  du  fait  que  les  troubles  du  métabolisme 
phosphocalcique  peuvent  atteindre  le  fonctionnement  et  modifier  les 
réactions  du  système  psychomoteur. 

Cliniquement,  en  effet,  on  observe  assez  fréquemment,  chez  le  nourris¬ 
son,  l’association  rachitisme  et  spasmophilie-tétanie  (dans  les.  rachitismes 
avec  hypocalcémie)  ;  souvent  dans  ces  cas,  le  rachitisme  est  fruste  et 
doit  être  recherché  par  la  radiographie  osseuse. 

La  présence  de  l’hypocalcémie  doit  faire  soupçonner  le  déséquilibre 
nerveux  latent. 

Expérimentalement  nous  avons  cherché  (avec  Leulier,  G.  Morin)  à 
saisir,  par  l’etude  de  la  chronaxie,  les  relations  du  rachitisme  avec  la 
spasmophilie. 

Le  rat  mis  au  régime  rachitigène  (85  de  Pappenheimer,  rapport  : 
^  =  2  ou  3)  augmente  progressivement  sa  chronaxie  nerveuse.  Si  l’on 

change  brusquement  le  rapport  ^  et  qu’on  l’abaisse  à  la  normale  (0,80 
environ),  rapidement  la  courbe  chronaxique  s’abaisse  et  des  signes  con¬ 
vulsifs,  plus  ou  moins  affirmés  se  montrent. 

L’élévation  du  taux  du  P,  par  rapport  au  calcium,  en  permettant  la  pré¬ 
cipitation  brusque  du  Ca,  sur  les  os  (guérissant  ainsi  le  rachitisme)  en¬ 
traîne  une  forte  hypocalcémie  qui,  retentissant  sur  le  système  nerveux, 
précipite  la  spasmophilie  (par  carence  calcique).  Telle  est  au  moins  une 
explication  qui  peut  être  donnée. 


(1)  Ct.  Mouriqüand,  a.  Leulier  et  Weill.  Recherches  sur  les  antifixateurs 
du  calcium.  Presse  Médicale,  n“  52  ,  27  mai  1931. 
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Cliniquement,  c'est  souvent  au  printemps,  quand  finit  la  carence  solaire 
hivernale  qu’on  voit  s’amender  le  rachitisme  et  apparaître  la  spasmo¬ 
philie. 

Il  serait  intéressant,  en  particulier,  de  poursuivre  l'étude  de  la  chrona- 
xie  des  petits  rachitiques  et  de  voir  si  elle  se  modifie  avant  qu’appa¬ 
raisse  la  tétanie. 

Tel  est  un  des  aspects  du  problème  de  la  précarence  D. 

Celle-ci  est  d’ailleurs  favorisée  par  le  déséquilibre  alimentaire.  On  sait 
fiue  le  rachitisme,  comme  la  spasmophilie  sont  rares  chez  l’enfant  au 
sein  (alimentation  spécifique  équilibrée)  et  s’observe  surtout  chez  l’enfant 
au  biberon  (alimentation  non  spécifique,  non  équilibrée).  Les  rapports 

Ca 

■p-  sont  pourtant  à  peu  près  identiques  dans  les  deux  cas.  Mais  l’ulilisa- 
lion  de  Ca  et  P  apparaît  comme  très  différente. 

Les  facteurs  de  révélation  du  rachitisme  et  de  la  spasmophilie  ont 
besoin  d’un  «  terrain  déséquilibré  »  pour  agir.  La  carence  solaire,  les 
troubles  digestifs,  l’infection  sont  généralement  de  nul  effet  rachitigène 
chez  le  nourrisson  au  sein,  les  mêmes  facteurs  sont  rachitigènes  et  téta- 
uigènes  chez  le  nourrisson  au  biberon  ou  à  un  autre  régime  non  spéci¬ 
fique  et  déséquilibré.  On  voit  par  là  l'importance  du  terrain  et  l’impor¬ 
tance  du  déséquilibre  alimentaire  dans  la  création  de  ce  «  terrain  »,  de 
cette  dystrophie  inapparente  phospho-calcique. 

Carence  P  et  Neuropsychiatrie. 

La  pellagre  est  une  maladie  par  carence  qui  intéresse  à  la  fois  la  neu¬ 
rologie  et  la  psychiatrie. 

Débutant  par  l’érythème,  elle  continue  son  évolution  en  frappant  le 
tube  digestif  et  finalement  le  système  nerveux  médullaire  et  surtout  céré¬ 
bral. 

Les  asiles  de  fous  contiennent  dans  les  pays  où  la  dystrophie  pella¬ 
greuse  est  endémique  de  nombreux  aliénés  pellagreux  (Roumanie,  etc.). 

11  serait  du  plus  haut  intérêt  de  posséder  des  tests  qui  chez  le  pella¬ 
greux  débutant,  en  période  d’érythème,  permettraient  d’apprécier  la 
“  précarence  »  nerveuse. 

Quoiqu’il  en  soit,  la  pellagre  peut  revêtir  comme  les  autres  avitami- 
Uoses  le  type  affirmé,  fruste  ou  inapparent.  11  semble  bien  que  pour  elle 
uussi  deux  éléments  soient  essentiels  à  son  développement.  Le  «  terrain 
déséquilibré  »  ou  tout  au  moins  un  type  particulier  de  terrain  déséqui- 
libré  (qui  n’est  pas  celui  des  autres  précarences,  mais  peut  s’associer  à 
^“1)  et  un  ou  plusieurs  facteurs  de  révélation. 

L  existence  d’une  dystrophie  inapparente  pellagreuse  semble  bien 
démontrée  par  les  faits  suivants  (cités  par  V.  Babès)  :  Pendant  la  guerre, 
des  prisonniers  russes  et  roumains  furent  soumis  dans  un  catnp  de  con¬ 
centration  à  un  même  régime  alimentaire  fortement  carencé  et  déséqui¬ 
libré.  Les  Russes  firent  du  scorbut,  les  Roumains  de  la  pellagre.  Cesder- 
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niers  n’étaient  pourtant  pas  des  pellagreux  (au  départ  à  .l’armée),  mais 
pendant  toute  leur  existence  prémilitaire,  avaient  fils  de  paysans,  con¬ 
sommé  la  bouillie  de  maïs  à  l’eau  (niamaliga).  Leur  dystrophie  inap¬ 
parente  due  à  ce  régime  carencé,  ne  fut  donc  mise  au  jour  que  par  un 
régime  déséquilibré  à  carences  multiples. 

L’alimentation  à  base  maïdique  prédominante  entraîne  un  déséquilibre 
nutritif,  du  fait  de  l’absence  dans  le  grain  (surtout  décortiqué)  de  vita- 
tamine  P  ou  B-2  ou  B-6  (suivant  les  auteurs)  antipellagreuse,  du  manque 
de  certains  amino-acides  indispensables  et  de  sels  minéraux. 

Ou  peut  observer  des  pellagres  non  maïdiques,  mais  elles  sont  le  plus 
souvent  provoquées  par  une  alimentation  déséquilibrée  (autre  que  la 
maïdique),  mais,  semble-t-il,  du  même  type  qu’elle  (1). 

Mais  ce  déséquilibre  nutritif  ne  paraît  pas  suffire  pour  entraîner  les 
manifestations  cutanées  ou  nerveuses  de  la  pellagre.  Il  y  faut  un  ou  plu¬ 
sieurs  facteurs  de  révélation  :  le  soleil  d’abord  (surtout  le  soleil  printa¬ 
nier  et  estival,  riche  en  U.  V.)  qui  extériorise  la  dystrophie  pellagreuse 
inapparente  sous  forme  d’érythème  que  l’hiver,  avec  sa  carence  solaire’ 
tend  à  faire  disparaître  (2;. 

Mais  l’alcoolisme  (Nicolas  et  Jambon,  etc.)  paraît  un  puissant  facteur 
de  révélation  de  la  dystrophie  inapparente,  qu’il  fait  apparaître,  du  fait 
de  son  «  tropisme  »,  souvent  sous  une  forme  psychomotrice.  Diverses 
infections  et  intoxications  peuvent  également  jouer  le  rôle  de  «  révéla¬ 
teurs  ». 

On  volt  que  les  diverses  précarences  envisagées  (A.  B.  C.D.  P.)  ont  un 
air  de  famille.  Même  quand  elles  atteignent  des  tissus  fragiles  comme 
le  tissu  nerveux,  elles  peuvent  rester  longtemps  à  l’état  fruste,  ou  plus 
souvent,  semble-t-il,  à  l’état  de  dystrophie  inapparente  qui  du  fait  des 
facteurs  de  révélation  passera  (mais  non  obligatoiremeut)  du  stade  asym¬ 
ptomatique  au  stade  symptomatique  fruste  ou  affirmé. 

Plus  on  étudie  les  maladies  par  carence,  plus  on  est  convaincu  qu’une 
longue  préparation  «  biochimique  »  précède  leurs  manifestations  séméio¬ 
logiques.  C’est  à  ce  stade  «  inapparent  ».  qu’il  faut  les  prévoir  fen  tenant 
compte  en  particulier  de  la  carence  de  la  ration),  pour  les  traiter  avec  le 
maximum  de  succès. 

Les  manifestations  nerveuses  des  maladies  par  carence  appartiennent 
surtout,  comme  nous  l’avons  vu,  aux  carences  A  ;  B  ;  D  et  P.  Mais  nul 
doute  que  l’hérédité,  les  lésions  congénitales  ou  postnatales  antérieures 
ne  favorisent  leurs  manifestations  nerveuses,  en  mettant  le  cerveau,  la 
moelle  ou  les  nerfs  en  état  de  moindre  résistance,  et  de  réaction  insuffi¬ 
sante  à  la  thérapeutique. 

(1)  ün  a  signalé  (récemment  encore,  G.  de  Morsieh.  Revue  Médicale  de  la  Suisse 
romande,  25  février  1935)  des  cas  de  pellagre  dans  le  déséquilibre  alimentaire,  au  moins 
primordial.  S’agit-il  dans  ces  cas  de  carence  nutritive,  ou  d’infection  réalisant  le  syn¬ 
drome  pellagreux  ?  La  question  est  complexe. 

(2)  G.  Mouriquand  et  J.  Gâté.  Avitaminoses  en  dermatologie.  Rapport  au  IX‘ 
Congrès  inUrnational  de  Dermatologie  et  Sgphiligraphie.  Budapest,  septembre  1935. 
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Remarques  thérapeutiques. 

Dans  la  thérapeutique  de  certaines  affections  du  système  nerveux,  il 
apparaît  qu’une  part  doit  désormais  être  accordée  à  la  notion  de  carence 
et  de  précarence. 

Des  faits  expérimentaux,  qu’il  serait  trop  long  de  rappeler  ici,  nous 
eut  amené  à  la  conception  des  «  diétotoxiques  »  (1).  Les  diétotoxiques 
aont  des  substances  alimentaires  ou  médicamenteuses  (telle  l’huile  de  foie 
de  morue,  l’extrait  thyroïdien,  etc.), qui  possédant  un  poùvoir  eutrophique 
présence  d’un  régime  équilibré  revêtent  un  pouvoir  dystrophique  en 
présence  d’un  régime  déséquilibré.  Cette  conception  paraît  devoir  s’é¬ 
tendre  à  nombre  de  substances  qu’il  importera  d’étudier  à  ce  point  de  vue. 

En  principe  donc,  toute  médication  «  nerveuse  »  (ou  autre)  active  aura 
chance  d’avoir  son  maximum  d’action  thérapeutique  sur  un  terrain  équi- 
hbré  par  un  régime  équilibré  (2).  L’emploi  des  vitamines  elles-mêmes 
cet  équilibre.  A  carence  partielle  égale,  un  régime  équilibré  leur 
permet  une  action  beaucoup  plus  efficace  qu’un  régime  déséquilibré. 

D  nefaudra  pas  attendre  les  signes  de  carence  affirmée  qui  restent  rares, 
Biais  juger  par  l’étude  du  régime,  de  sa  composition,  de  sa  digestion,  si 
®  sujet  est  ou  non  en  état  de  dystrophie  inapparente. (Il  faut  que  le  régime 
Barencé  soit  en  général  longtemps  prolongé  pour  que  cette  dystrophie 
installe).  On  rétablira  l’équilibre  alimentaire,  pour  avoir  chance,  répé- 
Inns-le,  de  donner  une  «  base  d’action  équilibrée»  à  la  médication. 

A  l’état  de  précarence,  l’élément  cellulaire  est  peu  ou  pas  touché  dans 
son  fonctionnement.  Nos  études  sur  l’avitaminose  C  nous  ont  en  effet 
montré  que,  jusqu’à  un  degré  avancé  de  la  dystrophie,  les  tissus  restaient 
oapables  de  fixer  et  d’utiliser  l’acide  ascorbique.  Mais  vient  un  moment 
où  frappés  de  mort  fonctionnelle  ils  ne  le  fixent  plus. 

A  ce  moment,  la  dystrophie  de  «  réversible  »  est  devenue  «  irréver¬ 
sible  »  et  ne  réagit  plus  à  l’action  de  la  médication  la  plus  «  spéci¬ 
fique  »  (3). 

Nous  avons  vu  cette  irréversibilité  s’installer  aussi  au  cours  de  certains 
syndromes  béribériques  chroniques,  de  certaines  pellagres  (la  vitamine 
m^tipellagreuse  (?)  paraît  agir  peu  ou  pas  au  stade  psychique  affirmé), 
où  la  nécessité  impérieuse  de  ne  pas  laisser  s’installer  les  symptômes 
0  la  dystrophie  qui  sont  souvent  la  traduction  de  vraies  catastrophes  nu¬ 
tritives,  d’agir,  si  possible,  en  pleine  précarence. 

Une  autre  notion  doit  être  retenue  par  le  neuropsychiatre,  celle  de  ca- 
^^Rce  nutritive.  Dans  certaines  circonstances,  nous  l’avons  dit,  il  ne  semble 
oxister  ni  carence  alimentaire  ni  carence  digestive  et  pourtant  se  mani- 
ostent  des  troubles  relevant  de  la  carence.  Il  s’agit  alors  d’une  carence 

(oj  S'  Mouriquand.  Les  diétotoxiques.  Presse  Médicale,  18  mai  1926. 
octobre  1^3'^'"®^''^ ^j’oergles  dié'.otiiérapiques.  Congrès  de  Thérapeulique.  Paris, 

G.  Mouriquand.  Phases  de  curabilité  et  d’incurabilité  des  dystrophies  alimen- 
mires.  Presse  Médicale,  n»  25,  27  mars  1935. 
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(c  priinordialement  »  nutritive,  carence  de  «  non-utilisation  »  par  des  tissus 
nerveux  ou  autres  antérieurement  frappés  par  une  inflammation,  une  dys¬ 
trophie  grave,  et  qui  semblent  «  refuser  »  d’utiliser  les  vitamines  ou 
autres  substances  indispensables  à  leur  nutrition.  Dans  ces  cas,  pour  que 
les  a  substances  minimales  »  accomplissent  leur  œuvre  «catalytique» 
dans  les  cellules  ou  tissus,  il  faut,  si  possible,  que  l’intoxication  et  surtout 
l’infection  antérieure  en  soit  écartée  par  une  thérapeutique  appropriée. 
Alors  les  cellules  pourront  donner  leur  plein  rendement  fonctionnel,  grâce 
au  jeu  désormais  possible  des  substances  minimales  ou  autres. 


Cette  question  de  la  pfécarence  reste,  sur  le  terrain  pathologique,  ner¬ 
veux  en  particulier,  entourée  d’obscurité. 

Elle  est  à  l’état  «  naissant  ». 

Mais  les  faits  connus  incitent  à  penser  que  la  clinique  en  liaison  étroite 
avec  l’expérimentation  peuvent  en  révéler  de  nouveaux  et  peut-être 
d’essentiels  à  la  bioneurologie  de  demain. 


les  voies  atteintes  chez  les  jeunes  rats 
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Les  difficultés  en  apparence  bénignes  à  se  tenir  dans  la  position  nor- 
*nale,  de  même  que  les  différents  degrés  de  paralysie  observés  chez  les 
tout  jeunes  rats  dont  les  mères  ont  été  nourries  avec  une  forte  propor¬ 
tion  de  vitamine  B,  sont  entièrement  différents  des  syndromes  présentés 
par  les  animaux  polynévritiques, 

Si  ces  rats  parviennent  à  passer  le  stade  critique  de  la  maladie,  ils 
atteignent  leur  développement  normal  et  sont,  de  toute  manière,  des  ani¬ 
maux  bien  portants.  Mais  ils  présentent  une  incapacité  marquée  à  se 
remettre  seuls  debout,  après  avoir  été  placés  sur  le  côté  ou  sur  le  dos. 
L  animal  ainsi  placé  essaiera  d’atteindre  la  station  normale  par  des 
efforts  nombreux  et  violents  de  la  queue,  en  sens  contraire  de  la  position 
eù  il  se  trouve  et,  levant  la  tête  et  les  pattes  antérieures,  de  façon  à  porter 
tout  le  poids  de  son  corps  dans  la  même  direction.  Pendant  ces  tenta¬ 
tives,  les  pattes  antérieures  et  postérieures  sont  nécessairement  tendues 
comme  dans  l’extension  forcée. 


Certains  peuvent  réussir  à  se  remettre  seuls  debout  ;  ce  sont  les  moins 
gravement  atteints.  Mais  un  grand  nombre  en  est  totalement  incapable, 
accusant  ainsi  une  lésion  dans  le  mécanisme  de  l’équilibration.  Un  pour¬ 
centage  plus  faible  présente  un  état  spasmodique  marqué.  D’autres  ont 
Une  paralysie  flasque  primitive  des  pattes  postérieures,  suivie,  plus  tard, 
^un  état  spasmodique  et  d’un  spasme  en  flexion  des  doigts.  Dans  la  plu¬ 
part  de  ces  cas,  la  paralysie  flasque  devient  ensuite  en  état  spasmodique 
typique. 

Parfois,  une  perte  partielle  de  réaction  à  l’excitation  cutanée  s’ajoute  à 
1  état  spasmodique  quand  les  animaux  atteignent  18  à  25  jours  ;  chez 
^  autres,  plus  âgés,  on  observe  une  chute  bilatérale  des  poils,  sans  perte 
de  réaction  à  l’excitation  cutanée.  Ces  symptômes,  une  fois  établis,  sont 
constants  et  ne  varient  pas  jusqu’à  la  mort  de  l’auimal. 


BEVUE  NEUnOLOGIQUE,  T.  65,  N®  2,  FÉVRIER  1936. 


222 


M.  DANIEL  LIPSHUTZ 


L’état  général  des  rats  ayant  manqué  de  vitamines  E,  le  caractère  et  la 
constance  des  symptômes  qu’ils  présentent,  sont  donc  nettement  diffé¬ 
rents  de  la  sj'mptomatologie  observée  chez  les  animaux  polynévritiques- 

Méthodes  et  matériel. 

Les  rats  choisis  pour  cette  étude  provenaient  soit  d’une  même  portée, 
soit  de  portées  différentes.  La  majorité  présentaient  seulement  une  inca¬ 
pacité  très  nette  à  se  remettre  dans  la  position  normale,  mais  les  types 
de  paralysie,  flasque  et  spasmodique,  étaient  aussi  bien  représentés.  La 
plupart  avaient  de  21  à  27  jours  ;  mais  on  utilisa  aussi,  par  hasard,  des 
animaux  d’âge  différent  (de  15  à  40  jours). 

D’une  façon  générale  les  animaux  furent  tués  à  l’aide  d’une  forte  dose 
de  chloroforme  ;  cependant,  l’étude  porte  également  sur  quelques  rats, 
morts  par  inanition  ou  par  cachexie.  Immédiatement  après  que  l’animal 
était  chloroformé,  on  pratiquait,  sous  pression,  une  injection  intracar¬ 
diaque  d’une  solution  de  formol  à  10  %.  Cette  méthode  permit  une  excel¬ 
lente  fixation  in  situ  des  centres  nerveux.  Après  25  heures  de  fixation 
par  formol,  on  prélevait  soigneusement,  d’abord  le  cerveau,  puis  la 
moelle  en  écartant  les  muscles  du  tronc  et  enlevant  les  lames  vertébrales, 
à  l’aide  d’une  paire  de  fins  forceps.  L’état  des  parties  osseuses  à  l’âge  des 
animaux  utilisés  (21  à  25  jours)  rendait  cette  opération  très  facile  et  leur 
élasticité  suffisante  permit  d’éviter  toute  piqûre  ou  tout  déchirement  du 
tissu  nerveux  friable. 

Les  colorations  employées  pour  l’étude  neurologique  furent  d’abord 
celles  de  Marchi  et  de  Weigert.  Cette  dernière  fut  abandonnée,  la  dégé¬ 
nération  très  poussée  de  la  moelle  rendant  l’image  diffuse,  Avec  la  mé¬ 
thode  de  Marchi,  l’image  était  plus  nette,  sans  qu’il  y  ait  encore  de  diffé¬ 
renciation  fine.  On  remplaça  le  bichromate  de  potassium  par  une  solu¬ 
tion  d’acide  chromique  à  3  %,  et  on  obtint  des  préparations  dont  le  fond 
n’était  pas  encore  fortement  coloré,  mais  dont  le  détail  était  suffisant 
pour  montrer  l’orientation  des  voies  normales.  En  outre,  cette  colora¬ 
tion  mettait  en  relief  les  gaines  de  myéline  dégénérée  et  montrait  nette¬ 
ment  leurs  relations  avec  les  autres  voies  et  autres  noyaux. 

Les  dégénérations  cytologiques,  névrologiques,  et  celles  de  cylin- 
draxes  furent  mises  en  évidence  par  la  méthode  de  Nissl  au  bleu  de  tolui- 
dine  et  par  la  modification  d’Alzheimer  à  la  méthode  de  Mallory  (acide 
phosphomolybdique-héïnatoxyline). 

Anatomie  pathologique. 

Région  lombaire,  —  Une  coupe  transversale  de  la  moelle  dans  la  région 
lombaire  présente  un  foyer  diffus  de  fibres  dégénérées  dans  les  cordons 
antérieurs  et  latéraux.  Dans  les  cordons  antérieurs,  elles  sont  plus  nom¬ 
breuses  près  du  sillon  médian  qu’à  la  périphérie.  Elles  existent  dans  tout 
le  cordon  latéral  mais  sont  plus  abondantes  au  voisinage  de  k  ligne  mé¬ 
diane  et  à  la  périphérie. 
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Les  cordons  postérieurs  renferment  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Bur- 
dach  ;  on  trouve  dans  ce  dernier,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane 
des  faisceaux  distincts  de  fibres  imprégnées  par  l’acide  osmique.  Chez  le 
rat,  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  myélinisés  et  se  trouvent 
dans  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
chez  les  mammifères  plus  élevés  et  chez  l’homme  où  les  faisceaux  pyra- 
®idaux  myélinisés  sont  situés  dans  les  cordons  antérieurs.  Quand  le 
ganglion  spinal  et  la  racine  dorsale  se  trouvent  dans  le  plan  de  section 
e  la  coupe,  on  peut  y  voir  plusieurs  fibres  horizontales  imprégnées  par 
®cide  osmique.  Sans  aucun  doute,  ces  fibres  se  dirigent  vers  le  faisceau 
postérieur. 


Normalement,  la  coloration  d’Alzheimer  montre  nne  déposition  régu- 
*ore  de  la  névroglie  avec  peu  de  cellules  névrogliques.  Les  fibres  appa¬ 
raissent  comme  des  cylindraxes  placés  au  centre  d’nn  halo  clair,  repré¬ 
sentant  la  gaine  de  myéline  non  colorée.  Dans  le  foyer  de  dégénération, 
es  cylindraxes  sont  absents,  mais  par  endroits,  les  gaines  de  myéline, 
evenues  irrégulières,  renferment  encore  ces  cylindraxes  centraux  très 
ns  et  granuleux.  En  général,  cependant,  l’image  montre  en  abondance 
e  la  substance  granuleuse,  que  l’on  peut  considérer  comme  étant  pro- 
nhlement  le  résultat  de  la  dégénération  des  cylindraxes.  Une  névroglie 
^rès  développée,  où  l’on  peut  observer  de  nombreuses  cellules  avec  un 
fissu  interstitiel  hypertrophique,  donne  une  apparence  lacunaire  aux 
*^ordons  antérieurs  et  latéraux. 

Une  coupe,  faite  au  même  niveau  de  la  moelle  d’un  animal  témoin  et 
colorée  par  les  mêmes  méthodes,  présente  quelques  fibres  imprégnées 
P^i'  1  acide  osmique  ;  ces  fibres  situées  au  voisinage  de  la  substance  grise 
®ont  très  rares.  Mais,  si  on  compare  leur  nombre  avec  ce  qu’on  observe 
Chez  les  rats  manquant  de  vitamine  E,  on  peut  ne  pas  en  tenir  compte, 
car  quelques  auteurs  (Ranson,  Papez,  Poljak)  ont  également  trouvé  quel- 
*1008  fibres  dégénérées  chez  des  animaux  de  contrôle. 

Au  même  niveau  (fig.  2),  une  coloration  de  Nissl  au  bleu  de  toluidine 
permit  d’observer  trois  ou  quatre  stades  de  dégénération  des  cellules . 


Seuls, 


sont  atteints  les  groupements  cellulaires  médio-ventral  et  latéraux 


c  la  corne  antérieure.  Une  cellule  a  son  noyau  normalement  situé  et 
Contient  des  corps  de  Nissl  normaux,  mais  on  trouve  deux  grandes  va¬ 
cuoles  à  la  périphérie  du  corps  cellulaire.  Une  autre  n’a  plus  de  noyau 
et  présente  une  coloration  diffuse  du  cytoplasme.  Une  troisième  a  perdu 
forme  cellulaire,  et  son  noyau  et  ses  corps  de  Nissl  ;  tout  le  corps 
cellulaire  est  occupé  par  des  vacuoles  qui  lui  donnent  un  aspect  irrégu- 
e*"  et  granuleux.  Comparativement  à  ce  qu’on  observe  sur  une  coupe 
pratiquée  au  même  niveau,  chez  un  animal  normal  du  même  âge,  il  existe 
^“contestablement  une  grande  prolifération  névroglique. 

^^gion  dorsale.  —  Une  coupe  de  la  région  dorsale  ne  diffère  pas  beau- 
coup  (jg  ggjjg  (]^gj,j^g  précédemment.  Les  fibres  dégénérées  sont  répar¬ 
tes  diffusément  dans  les  éordons  antérieurs  plus  grands  ;  il  en  existe 
h“  faisceau  compact  à  la,  périphérie  du  cordon  antérieur  et,  comme  dans 
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les  coupes  de  la  région  lombaire,  elles  sont  nombreuses  dans  les  cordons 
postérieurs. 

Dans  la  corne  antérieure  on  trouve  des  modiQcations  profondes,  aussi 
bien  dans  les  groupements  cellulaires  postérieurs  que  dans  les  groupe- 


■V  -  c.,,.., . 

«lents  cellulaires  antérieurs.  II  n’y  a  qu’une  cellule  irrégulière,  allongée, 
et  très  fortement  colorée.  En  d’autres  endroits,  des  lacunes,  tenant  la 
P  ace  des  cellules  détruites,  sont  seules  visibles.  Il  existe  également  dans 
Cette  préparation  une  prolifération  névroglique. 

Renflement  cervical.  —  A-mesure  que  l’on  approche  des  niveaux  supé- 
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rieurs  de  la  moelle,  la  position  des  fibres  dégénérées  est  plus  médiane 
et  plus  antérieure.  Elles  sont  nombreuses  immédiatement  au-dessous  du 
canal  central,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane.  Le  cordon  antérieur 
accuse  un  développement  correspondant  des  fibres  dégénérées,  mais 
elles  y  sont  plus  compactes  et  sont  placées  de  chaque  côté  et  au-dessous 
de  la  corne  antérieure  de  la  substance  grise,  où  on  ne  trouve  qu’un  petit 
nombre  de  fibres  dégénérées  diffuses  dans  les  cordons  latéraux  et  dans 
la  formation  réticulée,  latérale  au  canal  central.  Dans  les  cordons  posté¬ 
rieurs,  elles  sont  confinées  dans  le  faisceau  de  Burdach. 

Les  groupements  cellulaires  médians  (ventral  et  dorsal)  de  la  corne 
antérieure  présentent  de  profondes  modifications,  indiquant  que  l’altéra¬ 
tion  et  la  destruction  des  cellules  y  ont  commencé  de  bonne  heure.  Les 
derniers  stades  de  dégénérescence  s’observent  dans  quelques  cellules, 
immédiatement  latérales  au  canal  central  et  à  la  base  de  la  corne  posté¬ 
rieure.  Ceci  semble  exister  dans  la  colonne  de  Clarke. 

Croisement  des  voies  pyramidales.  —  Les  fibres  pyramidales  ont  une 
position  ventrale.  Entre  les  faisceaux  de  fibres  pyramidales  coupées  longi¬ 
tudinalement,  il  y  en  a  d’autres  imprégnées  par  l’acide  osmique.  Les  fais¬ 
ceaux  dégénérés  se  trouvent  immédiatement  au-dessous  du  canal  central, 
s’étendant  au  dehors,  latéralement  à  la  ligne  médiane  et  de  chaque  côté. 
Ils  deviennent  plus  compacts  et  plus  nombreux  en  avantet  diminuent  gra¬ 
duellement  dans  le  sens  latéral.  Dans  la  formation  réticulée  et  dans  le 
faisceau  de  Goll,  le  nombre  des  fibres  dégénérées  est  accru.  La  corne 
antérieure,  séparée  de  la  commissure  grise  et  du  reste  de  la  substance 
grise,  du  côté  droit,  renferme  cinq  ou  six  grandes  cellules  irrégulières  et 
d’aspect  granuleux. 

Les  espaces  décrits  précédemment  comme  des  vacuoles  intercellulaires 
se  révèlent,  à  l’immersion,  comme  étant  des  cellules  mésogliques  (Pen- 
field)  (2)  avec  très  peu  de  chromatine  à  leur  périphérie.  Elles  semblent 
avoir  rempli  une  fonction  de  phagocytose  et  avoir  absorbé  graduellement 
les  débris  des  cellules  mortes  de  la  corne  antérieure.  Les  cellules  de  la 
microglie,  plus  fortement  colorées  parce  que  contenant  plus  de  chroma¬ 
tine  et  comparativement  plus  petites,  sont  plus  nombreuses  à  la  base  de 
la  corne  postérieure  La  microglie  se  voit  à  l’intérieur  et  autour  des 
cellules  nerveuses.  Certaines  de  ces  dernières  renferment  deux  types  de 
cellules  névrogliques.  Le  noyau  des  cellules  semble  avoir  été  repoussé  à 
la  périphérie  Au  niveau  de  la  moitié  du  croisement  des  voies  pyra¬ 
midales,  les  granulations  imprégnées  par  l’acide  osmique  se  trouvent 
près  de  la  ligne  médiane  Les  faisceaux  de  fibres  dégénérées  sont  séparés 
les  uns  des  autres  par  le  croisement  motrice  pyramidal  et  le  lemniscus 
médian  du  bulbe.  Plus  latéralement  encore,  dans  la  formation  réticulée 
existent  quelques  fibres  qui  semblent  avoir  leur  origine  dans  le  faisceau 
de  Burdach  et  se  diriger  vers  la  formation  réticulée  pour  tourner  ensuite 
et  traverser  la  ligne  médiane.  Les  cordons  antérieurs  adjacents  aux  fibres 
motrices  non  croisées  contiennent  la  plupart  des  fibres  dégénérées,  se 
raréfiant  près  de  la  formation  réticulée  et,  de  plus  en  plus,  à  mesure 
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SU  on  se  déplace  latéralement.  Un  petit  faisceau  de  ces  mêmes  fibres, 
•solé  des  autres,  se  trouve  au-dessous  du  canal  central.  Les  fibres  dégéné- 
■"ées  sont  légèrement  plus  nombreuses  dans  les  cordons  postérieurs. 

place  en  place,  on  trouve  une  grande  cellule  pyramidale  déjà 
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détruite  parmi  les  groupements  cellulaires  antérieurs.  Les  groupements 
postérieurs  sont  mal  colorés.  Enfin,  on  peut  trouver  des  cellules  névro- 
gliques.  Une  coupe  au  niveau  des  douzième  et  dixième  noyaux  montre 
l’existence  d’un  faisceau  serré  de  fibres  dégénérées,  limité  en  arrière  par 
le  noyau  de  l’hypoglosse,  en  avant,  et  latéralement,  par  toute  l’étendue  de 
l’olive  inférieure.  Son  bord  latéral  n’est  pas  très  régulier  et  les  fibres 
sont  visibles  de  place  en  place  dans  la  formation  réticulée.  Les  fibres 
longitudinales  des  douzième  et  dixième  noyaux  montre  l’existence  d’un 
faisceau  serré  de  fibres  dégénérées,  limité  en  arrière  par  le  noyau  de 
l’hypoglosse,  en  avant  et  latéralement  par  toute  l’étendue  de  l’olive  infé¬ 
rieure.  Son  bord  latéral  n’est  pas  très  régulier  et  les  fibres  sont  visibles 
de  place  en  place  dans  la  formation  réticulée.  Les  fibres  longitudinales 
du  douzième  nerf  se  dirigent  à  traversée  faisceau,  à  mesure  qu’on  appro¬ 
che  de  la  périphérie  de  la  coupe,  pour  sortir  comme  la  racine  du  dou¬ 
zième  nerf.  A  ce  niveau,  existe  un  grand  groupement  cellulaire  latéro- 
ventral,  le  noyau  «  funiculi  lateralis  »  de  Winkler  et  Potier  (3),  dans 
lequel  plusieurs  cellules  ont  atteint  les  stades  granuleux  avec  accompa¬ 
gnement  de  cellules  mésogliques  dans  le  voisinage  des  noyaux. 

Niveau  du  dixième  noyau.  —  Le  faisceau  défibrés  dégénérées  s’est  déve¬ 
loppé  en  étendue  :  il  est  limité  en  arrière  par  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  et  en  avant  par  le  hord  dorsal  de  l’olive  inférieure.  Latérale¬ 
ment,  il  y  a  moins  de  fibres  imprégnées  par  l’acide  osmique,  uniformé¬ 
ment  réparties  seulement  dans  la  partie  médiane  de  la  formation  réticulée. 
Le  groupement  latéro-ventral  s’est  développé  jusqu’à  atteindre  la  ligne 
médiane.  Tl  y  a  plus  de  cellules  atteintes  dans  le  groupe  médian  que 
dans  la  moitié  latérale.  Le  noyau  de  Deiters  apparaît  à  ce  niveau  et  pré¬ 
sente  une  ou  deux  cellules  atteintes. 

Noyau  vestibulaire.  —  Un  faisceau  compact  de  fibres  dégénérées  est 
visible  immédiatement  au-dessous  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 
Postéro-antérieurement,  les  fibres  ne  sont  pas  aussi  nombreuses,  jusqu  à 
la  région  du  lemniscus  médian  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  où  on 
en  trouve  un  faisceau  épais.  Quelques  fibres  coupées  horizontalement  se 
trouvent  au-dessous  de  ce  faisceau.  Elles  croisent  la  ligne  médiane,  tra¬ 
versent  l’olive,  tournent  antérieurement  sous  le  grand  noyau  facial  et 
suivent  ensuite  la  périphérie  de  la  coupe  d’avant  en  arrière.  'Venant  du 
noyau  de  Deiters,  on  voit  quelques  fibres  coupées  horizontalement  diri¬ 
gées  vers  la  partie  médiane,  et  légèrement  antérieures,  passant  sous  le 
genou  facial  et  croisant  le  raphé  sous  le  plancher  du  quatrième  ventri¬ 
cule.  De  nombreuses  fibres  dégénérées  sont  diffuses  dans  la  formation 
réticulée,  mais  le  faisceau  le  plus  compact  est  visible  dans  sa  partie  laté¬ 
rale.  Quelques-unes  des  plus  grandes  cellules  du  noyau  de  Deiters  et  du 
noyau  de  Bechterevv  ont  subi  une  dégénération  granuleuse  et  prennent  for¬ 
tement  la  coloration.  Là  aussi,  on  trouve  en  grand  nombre  les  cellules, 
mésogliques  très  colorées. 

Au  niveau  des  troisième  et  quatrième  noyaux,  le  faisceau,  placé  médio- 
poslérieurement,  diminue.  Latéralement  et  postérieurement,  on  trouva 
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peu  de  fibres  à  la  base  de  la  substance  grise.  Il  en  existe  quelques-unes 
réparties  antérieurement  dans  le  voisinage  immédiat  delà  ligne  médiane 
jusqu’au  point  où  le  croisement  de  Meynert  présente  des  fibres  impré¬ 
gnées  par  l’acide  osmique.  Limité  postérieurement  par  ce  croisement, 
antérieurement  par  la  protubérance  et  latéralement  par  le  pédoncule,  il  y  a 
un  grand  faisceau  de  fibres  dégénérées. 

A  un  niveau  plus  élevé,  celui  du  troisième  noyau  et  la  moitié  du  ganglion 
interpédonculaire,  on  observe  la  même  image  que  dans  la  coupe  précé¬ 
dente.  En  outre,  il  existe  de  nouvelles  fibres  dégénérées  paraissant  pren¬ 
dre  naissance  dans  le  groupement  cellulaire  latéral  à  la  subtance  grise 
uiédiane.  Elles  se  dirigent  antérieurement  et  vers  la  ligne  médiane  et 
traversent  ensuite  le  raphé  médian.  Au  niveau  du  thalamus,  on  note  la 
disparition  du  faisceau  longitudinal  postérieur  ;  le  lemniscus  médian  se 
Continue  pour  aboutir  dans  le  noyau  central  du  thalamus.  (Craigie,  plan¬ 
che  18)  (4). 

tn  examinant  la  description  de  la  pathologie  des  rats  étudiés  dans  ce 
travail,  on  trouve  que  ce  sont  les  voies  vestihulo-spinales  homolatérales 
et  hétérolatérales  qui  renferment  la  plus  grande  partie  des  fibres  dégéné¬ 
rées  (5).  Elles  s’étendent  à  travers  le  bulbe,  depuis  la  moelle  (faisceaux 
postérieurs  de  Goll  et  de  Burdach)jusqu’au  thalamus  (lemniscus  médian), 
'oais  moins  nombreuses  que  dans  les  voies  vestihulo-spinales. 

A  cause  de  la  répartition  diffuse  des  voies  dans  la  moelle  et  dans  le 
hulhe  du  rat,  il  est  difficile  de  savoir  si  le  faisceau  latéral  est  en  partie 
dégénéré.  Cependant,  la  présence  de  granulations  osmiques  dans  cette 
cegion  semblerait  indiquer  qu’il  y  existe  une  dégénération  partielle. 
Entremêlées  avec  les  fibres  dégénérées  de  la  voie  vestibulo-spinale  hété- 
rolatérale  se  trouvent  quelques  fibres  de  la  voie  tecto-spinale  ayant  leur 
origine  près  de  la  substance  grise  du  mésencéphale  et  suivant  le  bulbe  en 
3vant  du  faisceau  longitudinal  postérieur.  Dans  les  cordons  antérieurs  de 
la  moelle,  on  les  distingue  difficilement  des  fibres  de  la  voie  vestibulo- 
spinale  hétérolatérale. 

Avec  la  méthode  de  Marchi,  on  ne  peut  mettre  en  évidence  la  totalité 
des  fibres  dégénérées.  MM.  Mallory  et  Wright  estiment  que  les  deux 
bers  seulement  sont  visibles.  Avec  nos  méthodes  d’inclusion  (paraffine) 
et  d  éclaircissement  il  est  probable  qu’il  n’y  en  a  même  pas  autant  d’appa¬ 
rentes.  Ainsi,  on  peut  dire  que  la  dégénération  est,  en  réalité,  plus  grande 
lue  ne  le  montrent  les  préparations. 

Les  possibilités  de  régénération  observées  sont  très  faibles  puisque  les 
rats  choisis  pour  l’étude  histologique  avaient  pour  la  plupart  de  vingt  à 
Vingt  cinq  jours  et  que  c’est  à  ce  moment  que  la  dégénération  atteint  son 
Maximum.  Les  signes  de  régénération  tels  que  la  formation  de  nouveaux 
’^ylindraxes,  le  développement  de  leur  arborisation,  la  présence  de  deux 
‘^ylindraxes  dans  les  mêmes  fibres  ne  s’observent  pas. 

Elark(6),  Haliburton  et  Schafer  admettent  que  la  régénération  de  la 
•Moelle  n’existe  pas.  Schafer  (7)  estime  que  la  régénération  n’a  pas  lieu 
ans  le  système  nerveux  central  ou  tout  au  plus  d’une  manière  très  in- 
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complète.  Cela  peut  être  expliqué  par  le  fait  que  les  fibres  de  la  moelle  et 
du  cerveau  n’ont  pas  de  gaine  de  Schwann.  Par  conséquent,  à  l’encontre 
de  ce  qui  a  lieu  dans  les  nerfs  périphériques,  on  n’y  trouve  pas  le  four¬ 
reau  formé  par  les  cellules  de  la  gaine  qui  permettent  aux  nouveaux  cy- 
lindraxes  de  se  développer  en  longueur.  Ainsi  semble  expliqué  le  carac¬ 
tère  permanent  des  syndromes  présentés  par  les  rats  ayant  une  carence 
de  vitamine  E. 

Papez  et  Gray  (8)  admettent,  d’après  l’analyse  physiologique  de  leur 
travail  sur  les  connexions  vestibulaires,  et,  plus  tard,  Papez  seul  (9), 
constate  définitivement  que  le  mécanisme  de  l’équilibration  et  du  tonus 
vestibulaire  est  celui  de  l  innervation  réciproque.  D'après  leurs  études 
expérimentales,  ils  établissent  que  les  voies  vestibulaires  homolatérales 
provenant  des  noyaux  vestibulaires  latéral  et  supérieur  excitent  les 
centres  inférieurs  et  développent  leur  tonus,  tandis  que  les  voies  vesti¬ 
bulaires  croisées  provenant  des  noyaux  médian  et  inférieur  suppriment 
l’excitation  dans  ces  mêmes  centres  et  diminuent  leur  tonus.  Les  animaux 
chez  qui  la  voie  vestibulo-spinale  homolatérale  était  détruite  avaient  un 
affaiblissement  marqué  ou  une  atonie  du  même  côté  avec  mouvements 
de  rotation  vers  le  côté  malade.  L’affaiblissement  portait  sur  les  mem¬ 
bres  extenseurs.  Lorsque  la  voie  rubro-spinale  était  détruite,  comme  cela 
existait  dans  plusieurs  cas,  il  y  avait  affaiblissement  du  même  côté  avec 
mouvements  de  rotation.  Mais  ces  mouvements  ne  furent  jamais  observés 
dans  les  cas  où  la  voie  rubro-spinale  était  atteinte,  la  voie  vestibulo-spi¬ 
nale  homolatérale  restant  normale.  Ceci  indique  que  la  voie  vestibulo- 
spinale  homolatérale  transmet  les  excitations  aux  centres  moteurs  des 
muscles  extenseurs  et,  par  conséquent,  maintient  le  tonus  dans  la  station 
debout. 

D’autre  part,  quand  les  auteurs  sectionnent  les  voies  vestibulaires  croi¬ 
sées,  ils  observent  une  extension  marquée  des  membres,  avec  flexion  des 
poignets  et  extension  rigide  typique  due  à  ce  que  les  excitations  trans¬ 
mises  ne  sont  pas  arrêtées.  Avec  les  excitations  venant  du  cervelet  par 
la  racine  cérébelleuse  du  nerf  vestibulaire  par  le  faisceau  uncinatus,  se 
trouve  réalisé  un  mécanisme  capable  de  maintenir  l’animal  dans  la  station 
debout. 

Quand  on  analyse  la  pathologie  neurologique  et  la  symptomatologie  pré¬ 
sentées  par  les  rats  avec  une  carence  de  vitamine  E,  on  est  vivement 
intéressé  de  voir  qu’elles  sont  exactement  celles  que  Papez  et  Gray  obtien¬ 
nent  dans  leur  travail  expérimental.  Nos  rats  présentent  les  deux  types 
de  paralysie,  flasque  et  spasmodique,  la  première  pouvant  éventuellement 
prendre  la  forme  de  la  seconde.  De  ceci,  on  peut  conclure  qu’une  partie 
des  voies  vestibulaires  homolatérales  descendantes  est  d’abord  détruite, 
puis  le  déficit  de  vitamines  devenant  plus  grand,  les  voies  croisées  sont 
atteintes,  ce  qui  entraîne  la  paralysie  spasmodique.  Avec  la  dégénération 
dés  voies  vestibulaires  ascendantes,  on  trouve  des  mouvements  de  rota¬ 
tion  et  une  position  anormale  de  la  tête  ;  si  ces  mouvements  ne  s’obser¬ 
vent  pas,  cela  est  dû  probablement  à  ce  qu’il  existe  une  compensation  par 
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1  action  volontaire  ou  parce  que  les  autres  systèmes  du  mésencéphale 
(voie  tecto-mésencéphalique]  jouent  un  rôle  de  remplacement. 


Pathogênie. 

Craigie  (10)  dans  son  étude  approfondie  sur  la  vascularisation  du  rat, 
établit  que,  chez  cet  animal,  il  y  a  une  relation  définie  entre  l’activité  fonc¬ 
tionnelle  et  la  vascularisation  des  différentes  parties  du  bulbe  et  du  cer¬ 
veau.  Ainsi,  en  comparant  le  nombre  de  vaisseaux  par  centimètre  cube 
dans  le  noyau  hypoglosse  et  dans  le  noyau  vestibulaire  principal,  il  trouve 
que  la  vascularisation  du  premier  excède  de  beaucoup,  à  la  naissance, 
celle  du  second.  A  vingt  et  un  jours  la  proportion  est  différente  et  c’est 
le  noyau  vestibulaire  principal  qui  est  alors  plus  vasculaire  que  le  noyau 
hypoglosse.  M.  Craigie  estime  que  la  vascularisation  croît  entre  le 
dixième  et  le  vingt  et  unième  jour  (âge  adulte),  sans  doute  parce  qu’il  y  a  à 
ce  moment  un  grand  développement  de  l’activité  fonctionnelle  du  cerveau, 
décelépar  l’activité  sensorielle  (les  yeux  s’ouvrent  entre  les  14®et  17®  jours) 
et  motrice  (les  mouvements  deviennent  plus  actifs  et  mieux  coordonnés). 

D’après  cela,  M.  Craigie  pense  que  l’importance  de  la  vascularisation  est 
plus  en  rapport  avec  les  besoins  métaboliques  de  l'activité  fonctionnelle 
qu’en  rapport  avec  les  besoins  métaboliques  du  développement.  En 
d’autres  termes  :  le  métabolisme  fonctionnel  exige  une  plus  grande 
vascularisation  que  le  métabolisme  de  croissance. 

Et  puisque  chez  les  animaux  privés  de  vitamine  E  on  trouve  que  le 
faisceau  longitudinal  postérieur,  le  noyau  vestibulaire  principal  et  leurs 
voies  sont  dégénérées  et  que  la  plus  grande  vascularisation  existe  à  l'âge 
adulte,  on  doit  trouver  une  relation  entre  la  pathologie  des  voies  et  leur 
vascularisation. 

Maintenant,  la  question  se  pose  de  savoir  si  ces  parties,  noyaux  et  voies 
Vestibulaires,  sont  plus  vascularisées  et,  par  conséquent,  plus  vite  atteintes 
que  les  autres,  reçoivent  des  substances  toxiques  en  plus  grande  quantité 
ou  bien  si,  par  suite  du  manque  de  vitamine  E,  il  y  a  insuffisance  d’une 
substance  nécessaire  au  métabolisme  fonctionel  de  ces  centres  très  actifs. 

La  première  hypothèse,  celle  où  le  facteur  étiologique  est  une  substance 
toxique,  laisserait  présumer  que  cette  substance  doit  se  trouver  en  abon¬ 
dance  dans  le  tissu  nerveux  des  animaux  présentant  les  symptômes 
uiaxima.  Le  tissu  nerveux  de  ces  animaux  a  été  prélevé,  aseptiquement, 
trituré  ensuite  dans  un  mortier  et  filtré  à  travers  un  filtre  de  Berkefield. 
Puis  on  injecta  cinq  centimètres  cubes  de  ce  filtrat  dans  le  péritoine  de 
rats  ayant  reçu  une  nourriture  normale  (ration  1).  D'autre  part,  le  sérum 
des  mêmes  animaux  fut  injecté  de  la  même  façon  à  un  autre  groupe  de 
rats  nourris  avec  la  même  ration  normale.  Au  bout  d’une  semaine,  les 
animaux  de  contrôle  ne  présentant  aucun  symptôme  apparent,  on  pratiqua 
une  seconde  injection  dans  les  mêmes  conditions.  Aucun  symptôme  ner¬ 
veux  n’apparut  au  cours  d’une  nouvelle  observation  de  dix  jours..  Ces 
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résultats  et  l’élatgenéral  des  animaux  privés  de  vitamine  E  détruiraient 
l’hypothèse  d’une  substance  toxique  comme  facteur  étiologique. 

L’absence  ourinsufïïsance  d’une  substance  particulière,  ou  un  change¬ 
ment  dans  le  métabolisme  causé  par  l’absence  de  vitamine  E  dans  la 
ration  alimentaire  semblent  être  les  hypothèses  les  plus  rationnelles.  La 
substance  importante  dans  le  métabolisme  des  cellules  nerveuses  semble 
être  la  protéine  nucléaire  contenant  du  fer.  Nicholson  (11)  avec  les  mé¬ 
thodes  neurochimiques  établit  que  la  substance  contenant  le  fer  et  la 
substance  de  Nissl  sont  basophiles  par  nature  et  électivement  colorées  par 
toutes  les  méthodes  basiques.  Il  trouve  aussiqu' elles  sont  morphologique¬ 
ment  semblables.  Les  corps  de  Nissl  comme  les  granulations  ferriques 
subissent  les  mêmes  modifications  après  l’atteinte  portée  au  métabo¬ 
lisme. 

D’après  Dastre  (12),  un  tissu  riche  en  fer  comme  le  foie,  peut  en  conte¬ 
nir  une  partie  et  demie  pour  10.000.  Il  est  possible  que  les  cellules  ner¬ 
veuses  en  renferment  autant,  si  ce  n’est  plus.  Il  semblerait  même  que  le 
noyau  vestibulaire  principal  en  exige  davantage,  à  cause  de  sa  continuelle 
activité  fonctionnelle.  Ce  qui  inclinerait  à  penser  que  la  quantité  de  subs¬ 
tance  contenant  du  fer  serait  insuffisante  dans  les  centres  métaboliques  et 
actifs  des  rats  privés  de  vitamine  E. 

Les  numérations  globulaires  de  ces  rats  et  de  deux  autres  groupes  de 
contrôle,  nourris  avec  la  ration  I  et  avec  la  ration  392-y-2clo-6wgo  (13). 
furent  faits  soigneusement.  On  prit  dans  ce  but  le  sang  d’animaux  de 
tout  âge  entre  onze  et  quatorze  jours.  Les  différences  dans  le  nombre  des 
globules  rouges  et  la  quantité  d’hémoglobine  pour  1(X),  entre  les  rats 
privés  de  vitamine  E  et  les  animaux  de  contrôle,  n’étaient  pas  suffisantes 
pour  représenter  la  cause  d’un  métabolisme  anormal  des  cellules 
nerveuses.  Ces  résultats,  toutefois,  n’expliquent  pas  la  possibilité  d’une 
assimilation  anormale  du  fer,  dont  la  cause  serait  due  à  un  manque  de 
vitamine  E,  comme  le  suggèrent  Simmonds,  Becker  et  Mac  Collom  (14). 
D’après  ces  auteurs,  leur  travail  montrerait  de  façon  évidente  qu’il 
existe  dans  la  vitamine  E  une  substance  jouant  un  rôle  particulier  dans 
l’assimilation  du  fer,  analogue  à  celui  de  la  vitamine  D  dans  celle  du 
phosphore  et  du  calcium.  Cette  opinion,  si  elle  est  discutable,  semble 
toutefois  probable  puisque  la  pathologie  observée  dans  les  parties  atteintes 
est  étroitement  liée  à  leur  vascularisation. 

Conclusion. 

L  —  Les  voies  atteintes  chez  les  animaux  privés  de  vitamine  E  sont  : 

a)  Les  voies  vestibulaires  croisées  et  homolatérales,  descendantes  et 
ascendantes; 

b)  Les  faisceaux  postérieurs  de  Goll  et  de  Burdach,  et  le  lemniscus 
médian  ; 

c)  La  voie  tecto-spinale. 

IL  —  Les  lésions  anatomiques,  causées  par  la  carence  de  vitamine  E, 
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ressemblent  beaucoup  aux  lésions  expérimentales  étudiées  dans  le  travail 
•le  Papez,  et  Gray  met  en  relief  la  fonction  réciproque  du  mécanisme 

vestibulaire. 

—  La  variation  du  métabolisme  des  cellules  vestibulaires  aboutis¬ 
sant  à  la  dégénération  de  voies  vestibulaires,  a  pour  facteur  étiologique 
1  absence  de  vitamine  E. 

—  La  vascularisation  normale  du  système  nerveux  du  rat  explique 
pourquoi  ces  foyers  sont  plus  atteints  que  les  autres  entre  20  et  25  jours. 
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RECHERCHES  SUR  L’ÉLIMINATION 
DE  LA  VITAMINE  C 
CHEZ  LES  MALADES  MENTAUX 


H.  BERSOT  (1) 


La  vitamine  C  ou  acide  ascorbique  se  trouve  surtout  dans  l’orange.  1® 
citron,  la  tomate,  dans  les  légumes  verts,  les  fruits.  Son  absence  dans 
l’alimentation  finit  par  produire  les  symptômes  bien  connus  du  scorbut  ■ 
cachexie,  décalcification,  cbute  des  dents,  hémorragies  gingivales  et  des 
muqueuses,  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  circulation,  œdèmes,  etc- 

Il  arrive  fréquemment  dans  les  asiles  d’aliénés  de  remarquer  chez  cer¬ 
tains  malades  de  l’affaiblissement  physique,  une  cachexie  plus  ou  moins 
rapide,  de  la  décalcification,  parfois  même  des  pétéchies,  des  œdèmes, 
des  extrémités  froides  et  cyanosées,  un  peu  de  température,  bref  des 
signes  que  l’on  retrouve  dans  les  cas  d’avitaminose.  Nombreux  sont 
d’autre  part  les  auteurs  qui  citent  des  cas  de  troubles  nerveux  dans  les 
avitaminoses  (1,  2,  3,  4). 

Il  peut  même  se  produire  des  cas  de  scorbut  mortel.  Nous  n’en  voulons 
pour  exemple  que  ce  qui  s’est  passé  il  y  a  80  ans  environ,  à  l’asile  d’alie- 
nés  d’Aix,  dans  le  département  des  Bouches-du-Rhôue.  Pendant  quelques 
années,  on  a  observé  de  nombreux  cas  de  scorbut,  dont  plusieurs  ont 
même  été  mortels.  Routier,  le  directeur  de  l’asile,  décrit  cette  maladie 
mystérieuse  dans  un  long  rapport  adressé  au  préfet  des  Bouches-du- 
Rhône  (5).  Il  remarque  qu’elle  apparaît  chaque  année  pendant  le  premier 
trimestre,  surtout  pendant  les  mois  de  mars,  avril  et  mai,  que  tous  les 
aliénés  en  sont  atteints  indifféremment,  quels  que  soient  leur  état  mental» 
leur  âge,  leur  provenance.  Routier,  après  avoir  tenté  de  guérir  ces 
malades  par  toutes  sortes  de  moyens,  y  compris  l’isolement,  dans  l’idée 
qu’il  s’agissait  d’une  maladie  contagieuse,  remarqua  que  le  jus  de  citron 
les  guérissait.  A  ce  moment-là,  l’épidémie  était  très  grave  puisque,  en 
1855,  10  malades  sur  14  étaient  décédés.  L’année  suivante,  il  y  eut  57 
cas,  dont  seulement  3  décès.  Depuis  lors  l’épidémie  disparut,  grâce  à  la 
découverte  de  la  vertu  curative  et  prophylactique  du  jus  de  citron. 

Il  est  évident  qu’à  la  base  de  cette  épidémie  scorbutique  signalée  par 

(1)  Communication  à  la  séance  des  Sociétés  suisses  de  Psychiatrie  et  de  Neurologi» 
à  Fribourg,  9-10  novembre  1935. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N®  2,  FÉVRIER  1936. 
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Routier,  se  trouvait  un  défaut  dans  le  régime  alimentaire,  par  trop 
pauvre  en  vitamines.  Un  tel  appauvrissement  risque  encore  bien  souvent 
se  produire  de  nos  jours  sans  qu’on  s’en  doute.  N’avons  nous  pas  fré- 
loerament  affaire  à  des  malades  mentaux  qui  se  nourrissent  mal  et  capri¬ 
cieusement,  qui  doivent  être  alimentés  à  la  cuillère,  refusent  de  mâcher, 
prennent  que  du  liquide  ou  des  bouillies  ou  encore  doivent  être  nour- 
artificiellement  à  la  sonde  ?  Le  régime  de  ces  malades  consiste  essen¬ 
tiellement  en  bouillies  farineuses,  additionnées  de  sucre,  de  cacao, 
boeufs,  bref  d’aliments  renfermant  sous  un  petit  volume  une  grande  ri¬ 
chesse  en  calories,  mais  une  grande  pauvreté  en  vitamines. 

C  est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant  d’examiner 
comment  se  comporte  l’acide  ascorbique  chez  les  malades  mentaux;  com¬ 
ment  est-il  éliminé,  son  absorption  provoque-t-elle  des  modifications  de 
1  état  général  et  de  l’état  mental,  etc.  ? 

Déjà  la  littérature  nous  fournit  quelques  cas  où  l’absorption  de  vita- 
®^iies  G  a  exercé  une  heureuse  influence  (6,  7). 

On  a  remarqué  que  l’organisme  était  particulièrement  appauvri  en 
vitamines  C  après  les  maladies  infectieuses  (8,  9,  10,  11,  12,  13),  dans 
les  thyreotoxicoses  et  le  Basedow  (7,  14),  dans  certaines  formes  de  gas- 
l^es,  dans  certains  cas  de  maladie  du  sang,  d’anémie  (15,  16,  17),  d’hé¬ 
mophilie  (18),  dans  certaines  dystrophies  (19,  20),  quelquefois  dans  les 
ôl^ts  de  somnolence,  de  fatigue,  d’insuffisance  ou  de  troubles  surréna¬ 
liens  (21,  22,  23,  24),  dans  des  troubles  de  la  circulation  capillaire  (25,  26), 
dans  le  scorbut  (27,  28,  29),  les  hémorragies  diathésiques  (31,  32,  33), 
certaines  métrorragies  (34,  35),  dans  les  affections  dentaires  et  des  gen¬ 
cives  (36,37,  38,  51),  etc.  Dans  tous  ces  cas  l’administration  de  vitamine  C 
joue  un  rôle  bienfaisant,  de  même  que  dans  la  consolidation  de  certaines 
fractures  (39,  40,  41)  et  dans  certaines  aiîections  oculaires  (42,  43). 

On  sait  que  la  vitamine  C  est  indispensable  au  bon  fonctionnement 
des  centres  nerveux  dans  lesquels  elle  reste  en  proportion  constante  ; 
elle  ne  diminue  qu’en  cas  d’avitaminose  grave  et  persistante  (44).  On 
sait  qu’elle  est  aussi  un  agent  thérapeutique  de  grande  valeur  (45). 

Mais  il  fallait  d’abord  voir  comment  se  comporte  la  vitamine  C  chez 
1  homme  normal.  La  littérature  ne  nous  renseignait  que  très  imparfaite- 
ùient  dans  ce  domaine.  En  effet,  si  le  comportement  de  la  vitamine  C  a 
déjà  été  longuement  étudié  chez  l’animal,  il  l’a  été  jusqu’à  présent  fort 
peu  chez  l’homme.  Johnson  et  Zilva  qui  ont  étudié  l’élimination  de 
acide  ascorbique  chez  l’homme  (46)  aboutissent  aux  coticlusions  sui¬ 
vantes  ; 

L,  élimination  de  l’acide  ascorbique,^dans  des  conditions  normales  est 
Variable.  Elle  dépend  du  degré  de  saturation  de  l’organisme  en  vita- 
*ùineC  et  de  la  quantité  absorbée  avec  l’alimentation.  Si  la  teneur  en  acide 
ascorbique  de  l’organisme  est  normale,  la  quantité  éliminée  est  plus  ou 
®oins  constante.  Le  %  d’acide  ascorbique  dans  l’urine  est  proportion¬ 
nellement  plus  bas  quand  de  fortes  doses  sont  absorbées  que  lors  de 
absorption  de  faibles  doses'.  Lorsqu’on  fait  absorber  à  une  personne  nor- 
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inalement  nourrie  une  certaine  quantité  de  vitamine  C,  la  proportion  de 
celte  dernière  dans  l’urine  augmente  en  4  heures  environ  et  redescend  en 
24  heures  environ  à  la  normale.  L’augmentation  de  la  diurèse,  chez  le 
sujet  qui  absorbe  par  exemple  beaucoup  de  liquide,  n’influence  pas  l’éli¬ 
mination  de  l’acide  ascorbique.  Pendant  la  nuit,  cette  élimination  est 
'aible,  elle  augmente  dès  le  lever.  » 

Pour  doser  l’acide  ascorbique,  nous  avons  employé  la  méthode  de  Till- 
mans.  Ce  dernier  utilise  un  colorant  bleu,  le  dichlorophénolindophénol, 
dont  la  solution  exactement  titrée  est  décolorée  par  l’acide  ascorbique. 
On  laisse  couler  cette  solution  dans  l’urine  à  examiner,  préalablement 
additionnée  d’acide  acétique  glacial,  où  elle  est  décolorée.  Lorsque  l’a¬ 
cide  ascorbique  est  titré,  la  solution  cesse  d’être  décolorée  et  prend  dans 
l’urine  une  coloration  rose  persistante.  Il  est  alors  aisé  de  calculer  en  se 
basant  sur  la  quantité  de  colorant  employé,  la  teneur  de  l'iirine  en  vita¬ 
mine  C.  Il  est  nécessaire  de  pratiquer  les  dosages  dans  l’urine  la  plus 
fraîche  possible.  Si  le  dosage  se  fait  trop  lentement,  le  résultat  peut  être 
faussé  par  la  présence  de  substances  (cystéine,  glutathion,  etc.)  qui  rédui¬ 
sent  elles  aussi  le  colorant,  mais  plus  lentement.  En  outre,  quand 
l’urine  vieillit,  la  vitamine  C  disparaît  rapidement  par  oxydation  :  quatre 
à  six  heures  après  l’émission  de  l’urine,  le  25  %  de  la  vitamine  G  qu’elle 
renfermait  a  déjà  disparu. 

En  moyenne  l’urine  des  gens  normalement  alimentés  renferme  de  1  à 
3  mg  %  de  vitamine  C.  Une  quantité  inférieure  à  1  %  doit  faire  penser 
à  une  hypovitaminose. 

Nous  avons  administré  la  vitamine  C  sous  forme  de  Redoxon.  En  France, 
le  Redoxon  «  Roche»  est  introduit  sous  la  désignation  de  Laroscorbine 
«  Roche  ».  Ce  produit  a  été  aimablement  mis  à  notre  disposition  par  la 
Maison  Hoffmann-La  Roche  de  Bâle  ;  c’est  à  ses  laboratoires  que  revient 
le  mérite  d’avoir  les  premiers  réalisés  la  fabrication  en  grand  de  la  vita¬ 
mine  Cpar  synthèse.  Le  Redoxon  est  l’acide  1-ascorbique.  Il  est  présenté 
dans  le  commerce  sous  forme  de  comprimés  de  50  mgr.  et  d’ampoules 
à  100  mgr. 

Comment  se  comporte  l’organisme  qui  en  absorbe  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  avons  fait  prendre  à  une  dizaine 
de  sujets  normaux  de  la  vitamine  C,  sous  forme  de  2  comprimés  de  Re¬ 
doxon,  soit  100  mgr.,  matin  et  soir,  pendant  trois  jours.  Nous  avons 
dosé  la  quantité  de  vitamine  dans  les  urines  émises  pendant  les  jours  qui 
ont  précédé  l’expérience,  puis  au  cours  de  l’expérience  et  pendant  encore 
les  trois  jours  suivants.  Voici  par  exemple  les  courbes  d’élimination  ob¬ 
servées  chez  trois  sujets  normaux  (fig.  1). 

L'acide  ascorbique  a  été  dosé  à  chaque  miction,  en  même  temps  qu’a 
été  mesurée  la  quantité  d’urine.  C’est  en  totalisant  les  quantités  absolues 
de  vitamine  C  éliminées  pendant  les  24  heures  que  nous  avons  obtenu 
pour  chaque  jour  les  différents  points  de  nos  courbes.  Dès  l’absorption 
d’acide  ascorbique,  l’élimination  de  cet  acide  augmente  rapidement  dans 
l’urine,  pour  atteindre  en  un  ou  deux  jours  son  taux  maximal.  Dès  qu’on 
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cesse  l’administration  de  Redoxon,  ou  même  dans  certains  cas  déjà  un 
ou  deux  jours  avant,  la  quantité  de  Redoxon  éliminée  va  en  diminuant. 
Nous  notons  que  cette  quantité  varie  suivant  chaque  cas,  quoique  l’aspect 
général  de  la  courbe  reste  à  peu  près  le  même.  Le  cas  4  élimine  près  de 
380  mgr.  d’acide  ascorbique  dans  les  24  heures,  tandis  que  le  cas  27 


en  élimine  que  280,  le  cas  1,  315.  Tous  ces  cas  étaient  cependant 
soumis  au  même  régime  alimentaire.  Notre  cas  1  atteint  Ip  maximum  de 
^  élimination  le  second  jour  auquel  est  administré  le  Redoxon.  Les  deux 
autres  cas  n’atteignent  leur  maximum  que  le  troisième  jour. 

Le  graphique  situé  à  droite  donne  les  courbes  dè  la  concentration  de 
1  Urine  en  vitamine  C  mesurée  en  mgr.  %•  Il  s’agit  de  la  proportion 
3e  vitamine  C  contenue  dans  l’urine  éliminée  pendant  les  24  heures.  On 
Voit  ici  qu’il  y  a  de  moins  fortes  différences  d’un  cas  à  l’autre.  Nous  cons¬ 
tatons  cependant  que  nos  cas  ne  réagissent  pas  tous  exactement  de  même 
Manière. 

Lès  qu’on  examine  l’élimination  de  l’acide  ascorbique,  de  multiples 
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questions  se  posent.  Cette  élimination  s’effectue-t-elle  régulièrement  au 
cours  des  24  heures  ?  A  quel  moment  de  la  journée  présente-t-elle  son 
maximum  et  son  minimum?  En  prolongeant  l’administration  de  la  vita¬ 
mine  C,  peut-on  atteindre  un  état  de  saturation  de  l’organisme?  L’élimi¬ 
nation  du  Redoxon  est-elle  modifiée  s’il  est  administré  non  plus  par 
voie  orale,  mais  par  voie  intramusculaire,  etc.,  etc.  ? 

Nous  ne  pouvons  songer  à  donner  ici  le  résultat  de  nos  recherches 
grâce  auxquelles  nous  pouvons  répondre  déjà  à  quelques-unes  de  ces 


questions  ;  le  but  de  la  présente  étude  est  bien  plutôt  de  montrer  comment 
l’élimination  du  Redoxon  s’effectue  dans  certains  cas  pathologiques. 

La  figure  2  représente  la  courbe  moyenne  dressée  à  l’aide  de  notations 
faites  dans  une  dizaine  de  cas  normaux.  Cette  courbe  a  été  établie  avec 
des  mensurations  faites  dans  la  première  urine  du  matin.  Comme  il  nous 
était  matériellement  impossible  de  mesurer  l’urine  de  nos  malades  à  cha¬ 
cune  des  émissions  au  cours  des  24  heures,  nous  nous  sommes  contenté 
de  mesurer  la  première  urine  du  matin.  Nous  avons  remarqué  que  c’est 
cette  urine-là  qui  donne  la  plus  fidèle  image  de  l’élimination  au  cours 
des  24  heures.  Nous  voyons  que  la  quantité  totale  de  vitamine  éliminée 
va  en  croissant  par  à-coups,  pour  atteindre  son  maximum  le  troisième 
jour  où  le  Redoxon  est  absorbé.  Dès  qu’on  cesse  l’administration  du  Re- 
doxon,  l’élimination  va  en  diminuant  pendant  encore  les  deux  jours  sui¬ 
vants,  pour  retomber  finalement  au  taux  du  début. 

Comment  se  comportent  nos  malades  ?  ’V'oici  deux  cas  de  démence 
paranoïde  qui  ont  reçu  du  Redoxon  pendant  six  jours  (fig.  3).  Nous 
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mine  C  retombe  à  son  taux  habituel.  On  serait  tenté  d’en  conclure  que 
nous  avons  affaire  à  des  organismes  hypovilaminés,  qui  ont  d’abord 
besoin  d’accumuler  de  l’acide  ascorbique,  jusqu’au  moment  de  leur  satu¬ 
ration.  La  manière  dont  l’organisme  se  débarrasse  ensuite  très  rapidement 
de  l’acide  ascorbique  nous  ferait  penser  plutôt  à  un  défaut  de  fixation. 

Dès  que  nous  pénétrons  dans  le  domaine  de  la  pathologie,  nous  remar¬ 
quons  que  la  variabilité  de  la  réaction  à  la  vitamine  C  reste  encore  très 
grande  ;  les  deux  cas  individuels  que  nous  venons  de  citer  en  sont  un 
exemple.  C’est  pourquoi  dans  nos  observations  subséquentes,  nous  avons 
rassemblé  tous  les  cas  d'un  même  groupe  pathologique  pour  établir  la 
courbe  moyenne  représentative  du  mode  réactionnel  de  ce  groupe. 


2  taè  :  j  2  tab 
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Voici  la  courbe  moyenne  de  réaction  d’une  dizaine  de  cas  d’artériosclé¬ 
rose  cérébrale  (fig.  4).  Nous  constatons  que  l’absorption  de  Redoxon 
provoque  dans  ces  cas  une  élimination  d’acide  ascorbique  légèrement 
augmentée,  mais  infiniment  moins  forte  que  chez  les  cas  normaux.  Cette 
élimination  se  produit  aussi  avec  un  grand  retard,  elle  atteint  son  maxi¬ 
mum  une  fois  qu’on  a  déjà  cessé  l’administration  du  Redoxon.  L’orga¬ 
nisme  se  comporte  ici  comme  s’il  fixait  la  vitamine  retenue  et  ne  l’éliminait 
ensuite  qu’avec  un  fort  ralentissement. 

Dans  les  cas  de  catatonie  (fig.  5),  nous  sommes  frappé  de  voir  que  la 
réaction  au  Redoxon  est  à  peu  près  nulle.  C’est  à  peine  si  après  avoir 
absorbé  200  mgr.  d’acide  ascorbique  en  24  heures,  nos  malades  en  ont 
éliminé'un  peu  davantage  qu’en  temps  normal. 
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Il  se  peut  évidemment  que  dans  ces  cas  l’organisme  soit  hypovitaminé  ; 
les  cas  de  catatonie  que  nous  avons  choisis  pour  cette  expérimentation 
sont  tous  des  malades  difficiles  à  alimenter  ou  même  nourris  à  la  sonde, 
malades  figés,  stuporeux,  soumis  cependant  d’habitude  à  un  régime  ali¬ 
mentaire  avec  une  teneur  normale  en  vitamine.  Il  ne  peut  donc  pas  s’agir 
^ansces  cas  d’une  hypovitaminose  alimentaire. 

De  quoi  s’agit-il  alors  ?  Les  travaux  des  nombreux  auteurs  qui  ont  dosé 


la  teneur  en  acide  ascorbique  des  divers  organes  du  corps  démontrent 
<fue  ce  sont  les  enfants  qui  détiennent  dans  leurs  organes  la  plus  forte 
quantité  d’acide  ascorbique.  A  mesure  que  l’âge  avance,  cette  quantité  va 
diminuant.  Citons  ici  les  travaux  de  Plaut  et  Bülow  (47  et  48),  de 
^Ppen  (52),  de  Malmberg,  Euler  et  Klussmann  (49,  50).  Les  organes,  et 
tout  particulièrement  le  cerveau  du  nouveau-né,  renferment  beaucoup 
plus  d’acide  ascorbique  que  les  organes  et  surtout  le  cerveau  séniles. 
Bans  le  liquide  céphalo-rachidien  aussi,  la  teneur  en  acide  ascorbique 
uiminue  avec  l’âge.  Dans  ces  conditions,  nous  nous  étonnons  moins  de 
uoter  la  réaction  très  ralentie  des  artérioscléreux  qui  sont  tous  âgés.  Les 
de  troubles  mentaux  (démence  paranoïde  et  surtout  catatonie)  sc  com- 
Portent  comme  des  organismes  avancés  en  âge.  Preuve  en  soit  que  si  l’on 
quadruple  la  dose  de  Redoxon  et  si  on  en  prolonge  l’administration 
pendant  une  dizaine  de  jours,  on  finit  par  obtenir  une  élimination  urinaire 
®elte  chez  les  vieillards,  comme  aussi  chez  les  catatoniques.  Il  se  peut 
nussi  qu’au  lieu  d'être  fixé  dans  les  organes  appauvris  en  vitamine  C, 
ncide  ascorbique  soit  oxydé  et  détruit,  si  bien  que  l’on  n’en  retrouve  plus 
9ne  des  quantités  minimes  dans  l’urine. 

revue  HEOROLOniQÜE,  T.  65,  N»  2,  KKVRIER 
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Il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  comment  s’effectuait  cette 
élimination  de  l’acide  ascorbique  chez  les  enfants  normaux  et  anormaux. 


Fi«-  »•  - 

La  courbe  d’élimination  moyenne  établie  chez  une  dizaine  d’enfantâ 
normaux  (fig.  6)  permet  de  constater  que  l’élimination  va  en  augmen¬ 
tant,  atteint  son  maximum  le  dernier  jour  où  est  administré  le  Redoxon, 
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puis  retombe  dès  le  lendemain  déjà.  L’organisme  de  l’enfant  semble  être 
davantage  capable  que  celui  de  l'adulte  de  fixer  le  Redoxon,  puis  plus 
upte  à  s’en  débarrasser  rapidement. 

Chez  une  demi-douzaine  de  cas  d’hydrocéphalie  (fig.  7),  ainsi  que 
de  dégénérescence  adiposo-génitale  (fig.  8)  nous  constatons  que  la  réac¬ 
tion  reste  légèrement  en  dessous  de  la  moyenne  des  cas  normaux,  tant  en 
ue  qui  concerne  la  quantité  absolue  de  vitamine  C,  qu’en  ce  qui  concerne 
la  concentration  de  l’urine.  Chez  quelques  idiots  également  (fig.  9),  nous 


notons  une  réaction  qui  n’atteint  pas  le  taux  maximal  noté  chez  les  nor- 
niaux.  La  réaction  est  aussi  moins  régulière.  Dans  un  cas  de  luès  congé¬ 
nitale  (fig.  10),  nous  avons  trouvé  une  réaction  fortement  exagérée,  par 
contre  dans  un  cas  d’hémiplégie  (fig.  11).  la  réaction  est  restée  presque 
nulle,  rappelant  la  réaction  que  nous  avons  trouvée  dans  plusieurs  cas 
d  hémiplégie  sénile. 

Le  tableau  suivant  fig.  12)  met  en  parallèle  un  cas  de  myxœdème 
fruste  (A)  et  non  traité  et  un  cas  de  myxœdème  traité  à  la  thyro’idine  (B), 
^uns  le  cas  non  traité,  l’élimination  de  vitamine  est  très  forte,  dépasse 
^ême  létaux  que  nous  avons  trouvé  chez  les  normaux.  Dans  le  cas  traité 
n  la  thyro’idine,  au  contraire,  il  semble  que  l’absorption  de  Redoxon  n  ait 
exercé  aucune  influence  sur  l’élimination  de  l’acide  ascorbique.  Nous  ne 
pouvons  pas  ne  pas  rapprocher  cette  constatation  de  celles  faites  par  de 
•nombreux  auteurs  (7,  14)  :  dans  les  cas  de  maladie  de  Basedow  ou  d’hy- 
Perthyroïdisme,  l’élimination  du  Redoxon  est  presque  nulle,  tout  se  passe 
comme  si  la  sécrétion  thyroïdienne  trop  abondante  provoquait  une  des- 
fruction  de  l’acide  ascorbique  qui  ne  devient  plus  décelable  alors  dans 
frs  urines. 
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De  tels  cas  permettent  de|poser  le  problème  de  l’influence  des  sécrétions 
glandulaires  sur  l’utilisation  de  la  vitamine  G  dans  l’organismé.  Quélles 


Fig.  10,  —  Elimination  exagérée  et  paradoxale  d'acide  ascorbique  chez  un  enfant  atteint  de  syphilis 
congénitale  (comparaison  avec  ng.  6). 


.Hémiplégie  (Un  Cas) 


Fig.  11.  —  Rétention  d'acide  ascorbique  dans  un  cas  d’hémiplégie  infantile  (comparaison  avec  fig.  6)- 


sont  les  glandes  qui  favorisent  cette  utilisation,  quelles  sont  celles  qui  aU 
contraire  l’entravent  ?  On  sait  déjà  que  les  capsules  surrénales  et  l’hypo- 
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physe  —  en  particulier  son  lobe  antérieur  —  jouent  un  rôle  important 
dans  l’équilibre  vitaminique  de  l’organisme. 

Dans  un  cas  de  nanisme  hypophysaire,  nous  avons  trouvé  une  çoncen- 
A 


MyvnpHpmp.  (Ca5  traité  avec  th^roïdine) 

- Normal 


^‘■ation  de  l’urine  en  vitamine  plus  forte  que  dans  la  moyenne  des  cas 
normaux  (6g.  13). 

Outre  ces  observations  quantitatives,  nos  dosages,  au  nombre  de  plus 


Par  ces  dosages,  nous  avons  jeté  des  coups  de  sonde  dans  la  clinique 
des  maladies  mentales.  Ces  coups  de  sonde  permettent  de  poser  des 
questions  intéressantes  relatives  au  métabolisme  intermédiaire  qui  paraît 
être  vicié  dans  certains  cas  de  troubles  mentaux  et  peut-être  aussi  dès  le 
commencement  de  la  sénilité.  Ce  métabolisme  intermédiaire  joue  certai¬ 
nement  un  rôle  extrêmement  important  chez  nos  malades.  L’organisme 
en  temps  normal  a  besoin  de  vitamine  C  pour  se  développer  et  se  dépen¬ 
ser  normalement.  La  vitamine  C,  ainsi  que  les  autres  vitamines  d’ailleurs, 
est  indispensable  pour  maintenir  le  tonus  vital  de  l’individu  en  bonne 
santé.  On  comprendra  que  toutes  ces  vitamines  et  particulièrement 
l’acide  ascorbique  seront  d’autant  plus  indispensables  aux  malades 
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dont  le  tonus  vital  est  abaissé,  qui  présentent  souvent  du  déséquilibre 
hormonal,  des  troubles  de  nutrition,  des  troubles  du  métabolisme. 

Les  différents  cas  que  nous  avons  passés  en  revue  montrent  qu’un 
égal  apport  de  vitamine  à  des  organismes  différents  décèle  chez  ceux-ci 
un  comportement  très  variable.  La  plupart  des  malades  mentaux  ont  une 
réaction  trop  lente,  insuÊBsante,  certains  n’ont  presque  aucune  réaction, 
c  est  le  cas  des  catatoniques  par  exemple.  On  peut  se  représenter  le  cata- 
fonique  comme  un  malade  dont  les  organes,  soit  par  suite  d’un  appauvris¬ 
sement  alimentaire,  soit  peut-être  par  suite  de  la  maladie,  ont  besoin 
d’être  de  nouveau  saturés  d’acide  ascorbique,  avant  que  le  trop  plein 
puisse  être  déversé  dans  les  urines.  Il  se  peut  aussi  que  le  catatonique 
soit  un  malade  qui  fabrique  des  déchets  oxydants  en  excès,  substances 
qui  détruiraient  l’acide  ascorbique.  La  catatonie  nous  apparaît  ainsi 
comme  l’expression  d’un  trouble  du  métabolisme  du  cerveau,  caractérisé 
par  un  emploi  exagéré,  relativement  au  normal,  des  principes  oxydo-ré- 
ducteurs  apportés  par  la  vitamine,  d’où  résulte  une  carence  partielle  du 
cerveau. 

Nous  avons  constaté  que  bon  nombre  de  nos  cas  pathologiques  réagis¬ 
sent  au  Redoxon  d’une  manière  analogue  aux  vieillards  et  artérioscléreux. 
Nous  savons  que  chez  ces  derniers  la  teneur  des  divers  organes  en  acide 
ascorbique  est  diminuée.  C’est  chez  les  enfants  que  cette  teneur  est  la 
plus  forte.  Nous  ne  pouvons  pas  nous  empêcher  de  faire  ici  un  parallèle 
avec  les  constatations  faites  ces  dernières  années  en  ce  qui  concerne  le 
pH,  c’est-à-dire  l’équilibre  acide-base  de  l’organisme.  On  sait  qu’une 
certaine  acidité  est  indispensable  au  développement  des  réactions  diasta¬ 
siques  et  collo'idales. 

Cette  acidité  est  étroitement  liée  au  dynamisme  des  ions  électro-négatifs 
tfui  se  détachent  facilement  de  la  micelle  colloïdale,  s’hydrolysent  et 
peuvent  être  éliminés.  Par  contre,  les  ions  électro-positifs,  moins  mobili¬ 
sables  et  plus  hydrolysables,  tendent  à  s’accumuler  dans  la  micelle  pour 
former  une  réserve  alcaline  passive,  modératrice  et  régulatrice  de  l’éner¬ 
gie  active. 

«...  Ainsi  la  charge  ionique  électro -négative  diminue  continuellement 
dans  les  organismes  vivants  ;  par  contre,  la  charge  ionique  éleclro-posilive 
(Pigmente  d’une  façon  constante,  en  déterminant  la  vieillesse  des  colloïdes  à 
laquelle  correspond  la  vieillesse  de  l’être  humain.  La  tendance  toujours 
plus  accentués  vers  l’alcalose,  à  mesure  que  la  vieillesse  avance,  a  comme 
conséquence  une  diminution  et  une  réduction  du  dynamisme  vital,  dont 
1  énergie  acide  est  le  principal  stimulant  »  (53  et  54,  55,  56). 

Il  se  peut  fort  bien  que  l’augmentation  de  l’alcalose  aille  de  pair  avec 
la  diminution  delà  teneur  en  vitamine  C  des  organes  envoie  de  vieillis¬ 
sement...  Et  le  parallèle  s’impose  avec  les  constatations  faites  chez  les 
•ïialades  mentaux.  Il  sera  intéressant  de  poursuivre  les  recherches  sur  le 
pH  chez  les  malades  mentaux,  en  même  temps  que  les  études  sur  l’influence 
des  vitamines. 

Notons  encore  que  différents  auteurs  ont  remarqué  que  la  vitamine  C 
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associée  à  certains  métaux  augmentait  la  résistance  de  l’organisme  contre 
les  tumeurs  (57),  ainsi  que  contre  certaines  toxines  infectieuses,  entre 
autres  la  toxine  diphtérique  (58  et  59).  lia  même  été  établi  que  l’injection 
de  toxines  diphtériques  chez  les  animaux  appauvris  en  vitamine  C  pro¬ 
voquait  une  sclérose  vasculaire  hyperplastique  diffuse  et  des  dégénéres¬ 
cences  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  pancréas,  etc.  On  ne  peut  s’em¬ 
pêcher  de  mettre  ces  observations  en  relation  avec  les  découvertes  impor¬ 
tantes  de  Clovis  Vincent  et  de  Baruk,  qui  ont  démontré  le  rôle  des  toxines 
collibacillaires,  tuberculeuses,  etc...,  dans  la  production  de  la  catatonie. 
Si  l’acide  1  ascorbique  augmente  la  résistance  de  l’organisme  contre  la 
toxine  diphtérique,  pourquoi  ne  l’augmenterait-il  pas  aussi  contre  d’autres 
toxines  ? 

Nous  ne  faisons  que  soulever  ici  quelques  questions.  On  voit  quelle 
foule  de  passionnants  problèmes  posent  les  recherches  au  sujet  de  la 
vitamine  C. 

En  résumé,  nous  constatons  que  dans  bon  nombre  de  maladies  menta¬ 
les,  il  y  a,  par  carence,  insuffisance  de  certaines  fonctions  indispensables 
à  la  vie  normale  de  l’organisme,  fonctions  qui  intéressent  le  métabolisme 
dans  son  ensemble.  S’ajoutant  aux  études  si  fructueuses  du  rôle  du  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  dans  l’organisme,  aux  découvertes  des  dernières 
décades  concernant  le  métabolisme  basal,  qui  ont  précisé  le  rôle  des 
hormones  dans  toutes  les  fonctions  vitales,  aux  études  qui  ont  mis  en 
évidence  le  rôle  de  l’équilibre  acido-basique  dans  l’évolution  de  l’orga¬ 
nisme,  s’ajoutant  enfin  à  toutes  les  études  qui  se  sont  attachées  à  déter¬ 
miner  le  rôle  de  la  constitution  dans  les  troubles  mentaux,  les  études  sur 
les  vitamines  viennent  apporter  leur  contribution  aux  problèmes  si  vastes 
et  si  complexes  des  maladies  mentales.  Elles  posent  de  nouvelles  ques¬ 
tions  quelles  aideront  peut-être  un  jour  à  résoudre.  Elles  démontrent  une 
fois  de  plus  que  le  problème  de  la  maladie  mentale  ne  réclame  pas  seule¬ 
ment  l’étude  du  cerveau  et  du  système  nerveux,  mais  met  en  cause  l’orga¬ 
nisme  dans  son  ensemble. 
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COMMUNICATIONS 


Le  faisceau  rubro-spinal  existe-t-il  chez  l’homme  ?  (A  propos  d’une 

lésion  bilatérale  de  la  calotte  pédonculaire,  suivie  d’autopsie), 

par  M.  André-Thomas. 

Une  grande  importance  physiologique  a  été  accordée  au  noyau  rouge 
et  au  faisceau  rubrospinal,  tout  d’abord  chez  l’animal  et  ensuite  chez 
l’homme.  L’existence  du  faisceau  rubrospinal  chez  l’animal,  en  particulier 
chez  le  lapin,  le  chat,  ne  semble  pas  discutable,  en  est-il  de  même  chez 
l’homme  ? 

On  est  surpris  par  la  documentation  très  rudimentaire  que  fournissent 
à  cet  égard  les  observations  anatomocliniques  de  lésions  du  noyau  rouge, 
delà  région  rubrique,  des  lésions  en  foyer  delà  région  pédonculaire,  de  la 
région  pontpbulbaire  susceptibles  d'interrompre  la  voie  rubrospinale  et 
d’entraîner  la  dégénération  de  ses  fibres.  L’étude  anatomique  des  lésions 
destructives  du  noyau  rouge  ne  doit  donc  pas  être  négligée  ;  l’observation 
suivante  qui  concérne  un  malade  présenté  par  MM.  Raymond  et 
Français  il  y  a  vingt-sept  ans  (1909)  devant  notre  Société  et  dont  nous 
rapportons  aujpurd’hui  l’examen  anatomique  nous  paraît  présenter  quel¬ 
que  intérêt. 

Le  malade  âgé  de  31  ans,  dans  les  antécédents  duquel  on  ne  trouve  qu’une  bronchite 
à  25  ans  et  une  fièvre  typhoïde  à  28  ans,  avait  joui  d’une  santé  excellente  jusqu’en  avril 
1908.  A  cette  époque  débute  la  maladie  d’une  façon  lente,  insidieuse,  progressive. 

Ce  fut  tout  d’abord  une  difficulté  de  la  vision  à  distance,  puis  quelques  semaines  plus 
tard,  de  la  diplopie,  lorsqu’il  regardait  à  droite.  Le  ptosis  des  paupières  s’installe  au 
mois  de  février  1909,  d’abord  du  côté  gauche. 

Dès  le  mois  d’octobre  1909,  sensations  de  picotement  et  de  fourmillement  apparais¬ 
sant  d’abord  sur  la  joue  gauchie,  puis  envahissant  en  quelques  jours  tout  le  côté  gau¬ 
che  de  haut  en  bas.  Le  malade  tenait  difficilement  lés  objets  dans  la  rti'aih  gauche  et 
éprouvait  de  la  peine  à  en  reconnaître  la  forme. 

Au  mois  de  janvier  1909  la  jambe  gauche  devient  maladroite.  Jusqu’à  cette  époque, 
ni  étourdissement,  ni  céphalée,  ni  vomissement. 

Lorsqu’il  est  examiné  pour  la  première  lois  par  MM.  Raymond  et  Français  (avril 
1909),  leur  attention  est  retenue  par  le  ptosis  double  plus  accusé  à  droite.  Il  devient 
rapidement  complet.  Paralysie  totale  de  la  IIP  paire  droite,  incomplète  de  la  III®  paire 
gauche  (le  droit  interne  est  respecté). 

Paralysie  faciale  gauche  du  type  central.  Pas  de  dysarthrie,  rien  à  noter  du  côté  des 
autres  nerfs  crâniens. 

Légère  diminution  de  la  force  musculaire  dans  les  membres  gauches  avec  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  abolition  du  réflexe  plantaire  gauche,  diminution  du  réflexe 
cutané  abdominal  du  même  côté. 

Hémianesthésie  gauche  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur.  Abolition  de  la  sensibilité  articu¬ 
laire  sur  le  même  côté,  diminution  de  la  perception  vibratoire.  Perception  stéréognos- 
tique  abolie  dans  la  main  gauche. 

Ataxie  avec  tremblement  des  membres  gauches. 

Ni  troubles  de  l’équilibre  ni  signe  de  Romberg  ;  cependant  latéropulsion  droite,  dys- 
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roétrie  plus  marquée  de  la  jambe  droite.  Asynergie  dans  la  génuflexion,  dans  le  saut  à 
cloche-pied.  Adiadococinésie.  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  à  gauche. 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  auteurs  ont  conclu  à  l’existence  d’une  lésion  de  la  calotte  pédoncu- 
laire,  intéressant  les  deux  nerfs  moteurs  oculaires  communs  soit  au 
niveau  de  leurs  noyaux  d’origine,  soit  au  niveau  de  leurs  fibres  radicu¬ 
laires,  plus  les  faisceaux  sensitifs  de  la  calotte  et  le  noyau  rouge  de 
Stilling.  Comme  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  étaient  localisés  sur  le 
côté  gauche,  que  les  troubles  oculo-moteurs  prédominaient  à  droite,  que 
la  force  musculaire  était  légèrement  diminuée  à  gauche,  ils  ont  établi  un 
rapprochement  entre  ce  syndrome  et  le  syndrome  de  ’Weber,  tout  en. 
insistant  sur  la  prédominance  des  lésions  dans  la  calotte  droite,  l’hémi- 
Parésie  gauche  pouvant  être  expliquée  par  la  compression  du  pied  du 
pédoncule. 

Comme  MM.  Raymond  et  François  l’ont  fait  remarquer,  cette  obser¬ 
vation  est  cliniquement  très  comparable  au  cas  publié  par  MM.  Raymond 
et  Cestan,  dont  l’autopsie  a  montré  l’existence  d’un  endothéliome  épithé¬ 
lioïde  du  noyau  rouge.  Cette  tumeur  avait  détruit  à  gauche  la  totalité  du 
noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de  Reil,  le  noyau  de  la  Ille  paire  : 
la  paralysie  faisait  défaut; les  troubles  de  la  coordination,  le  tremblement, 
1  asynergie  constituaient  les  principaux  symptômes. 

Dans  le  cas  présent,  en  raison  de  son  évolution  lente  et  progressive, 
de  la  diffusion  des  symptômes  (la  paralysie  delà  III®  paire  était  bilatérale 
et  la  dysmétrie  de  la  jambe  était  plus  marquée  du  côté  droit  que  du  côté 
gauche),  l’existence  d’une  néoplasie  était  des  plus  vraisemblable. 

Le  malade  a  succombé  dans  le  courant  de  1910  à  l’hospice  de  la  Sal¬ 
pêtrière  et  j’ai  trouvé  les  pièces  anatomiques  au  laboratoire  de  la  Cli¬ 
nique  des  maladies  du  système  nerveux,  lorsque  M.  Dejerine  a  succédé 
ô  M.  Raymond.  Malheureusement  je  n’ai  pu  trouver  aucun  renseigne- 
nient  sur  l’évolution  de  la  maladie  depuis  le  jour  de  la  présentation 
jusqu’à  la  mort,  et  M.  Français,  qui  a  très  aimablement  fait  des  recher¬ 
ches  à  cet  égard,  n’a  pu  me  fournir  le  complément  d’information  qui 
ent  été  particulièrement  intéressant.  A  lui  seul,  l’examen  anatomique 
reste  encore  très  fructueux  parce  que,  par  la  grande  étendue  et  le  carac¬ 
tère  destructif  des  lésions,  il  permet  d’étudier  les  relations  anatomi- 
ffnes  d’une  région  à  laquelle  on  a  reconnu  une  valeur  physiologique  de 
première  importance. 

Toute  la  région  pédonculo-ponto-bulbaire  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervi¬ 
cale,  ainsi  que  la  région  thalamique  droite  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Marchi  et 
débitées  en  coupes  sériées  .  Quelques  coupes  de  la  région  bulbaire  ont  été  reprises  en¬ 
suite  par  la  méthode  de  Weigert  -Pal. 

La  série  de  coupes  que  je  fais  passer  sous  vos  yeux  démontre  que  l’on  se  trouve  en 
présence  d’une  lésion  extrêmement  étendue,  qui  atteint  son  maximum  dans  la  région  de 
-fa  calotte  pédonculaire,  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  posté¬ 
rieurs  (fig.  1  et  2). 

A  ce  niveau, la  lésion  est  bilatérale,  mais  elle  prédomine  nettement  sur  le  côté  droit,  où 
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elle  englobe  le  noyau  rouge  et  les  radiations  de  la  calotte,  le  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur,  le  noyau  et  les  racines  de  la  III«  paire,  le  ruban  de  Reil  médian  et  le  bras  du  tu¬ 
bercule  quadrijumeau  postérieur.  Sur  quelques  coupes  passant  sur  les  plans  les  plus 
antérieurs  de  cette  région  un  prolongement  peut  être  suivi  jusque  dans  le  locus  niger 


Fig.  4. 
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de  Soemmering  (flg.  3).  A  gauche,  la  lésion  atteint  un  peu  moins  complètement  le  noyau 
rouge,  mais  dans  les  parties  respectées  les  grains  noirs  sont  très  abondants  ;  dans  la  lé¬ 
sion  sont  compris  également  le  noyau  et  les  racines  de  la  111®  paire, le  faisceau  longitu¬ 
dinal  postérieur,  plus  en  dehors  les  radiations  de  la  calotte,  le  ruban  de  Reil  médian  et 
le  bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur.  Au  milieu  de  lésions  aussi  importantes 


'■!  / 


il  n’est  pas  possible  de  distinguer  les  fibres  de  l’entrecroisement  de  Forel  et  de  Meynert. 

Plus  haut,  la  région  thalamique  droite  est  envahie  à  sa  partie  inférieure,  surtout  au 
niveau  du  noyau  interne  (fig.  4).  Le  thalamus  gauche  n’a  pas  été  examiné  microscopi¬ 
quement. 

Au-dessous  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux,  la  lésion  s’étend  en  arrière 
dans  la  moitié  droite  de  la  calotte  où  elle  atteint  le  champ  le  plus  latéral  de  l’entrecroi¬ 
sement  de  Wernekink,  le  ruban  de  Reil  médian,  le  ruban  de  Reil  itérai  (fig.  5).  Plus 
bas  encore  au-dessous  de  l’entrecroisement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  16 
tiers  dorsal  du  pédoncule  cérébelleux  droit,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  du  mêm^ 
côté,  ainsi  que  la  zone  limite  entre  le  ruban  de  Reil  latéral  et  le  ruban  de  Reil  médian,  le 
faisceau  central  de  la  calotte  sont  atteints  (fig.  G). 
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U  ne  s’agit  ni  d’un  foyer  de  ramollissement  ni  d’un  vaste  foyer  hémorragique  ;  mais 
■*0  dehors  des  lésions  primaires  ou  trouve  ça  et  là  quelques  lacs  sanguins  comme  dans  la 
•■égion  des  tubercules  quadrijumeaux,  et  même  plus  bas  dans  le  faisceau  longitudinal 
Postérieur,  dans  la  substance  grise  de  la  calotte,  à  proximité  du  ruban  de  Reil  latéral 
«t  du  ruban  de  Reil  médian.  Le  processus  initial  est  en  effet  extrêmement  vasculaire 
nevuE  NEUBOLOGiQUE,  T.  65,  N”  2,  FÉvniEU  193G.  17 
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et  essentiellement  vasculaire,  caractérisé  par  la  prolifération  des  vaisseaux,  qui  des¬ 
sinent  par  endroits  un  véritable  réticulum,  c’est  un  hémangiome.  Autant  que  l’on  peut 
s’en  rendre  compte  sur  des  coupes  relativement  épaisses,  la  plupart  des  vaisseaux  sont 
engainés  par  un  manchon  de  cellules  rondes  ou  ovales,  de  noyaux  présentant  les  carac¬ 
tères  des  noyaux  névrogliques,  ça  et  là  les  manchons  périvasculaires  se  rejoignent  et 
forment  de  plus  vastes  amas  nucléaires  au  milieu  desquels  on  distingue  sur  les  coupes 
surcolorées  par  le  picro-carmin,  des  cellules  araignées  très  volumineuses.  On  se  trouve 
donc  en  présence  d’un  hémangiogliome  (fig.  7). 

Ce  n’est  pas  une  tumeur  formant  une  masse  énucléable,  c’est  un  néoplasme  infiltrét 
Les  diverses  formations  de  cette  région  ne  sont  ni  comprimées  ni  refoulées,  elles  sont 
détruites  par  les  néo-éléments  proliférés  et  infiltrés,  par  les  loyers  hémorragiques  dissé¬ 
minés  ça  et  là. 

La  coloration  noire  que  prennent  les  régions  envahies  et  détruites,  qui  est  fidèlement 


reproduite  sur  la  série  des  figures,  correspond  à  la  formation  de  nombreux  corps  gra¬ 
nuleux  et  elle  témoigne  ainsi  de  l’intensité  de  la  destruction.  Dans  les  parties  les  plus 
atteintes,  au  niveau  des  noyaux  rouges  les  proliférations  vasculaires  forment  une  trame 
réticulée,  dont  les  alvéoles  contiennent  un  nombre  considérable  de  corps  granuleux 
colorés  en  noir  (flg.  8).  Des  cloisons  plus  épaisses,  également  très  vascularisées,  névro¬ 
gliques  et  conjonctives  subdivisent  ces  régions  en  véritables  lobes. 


Les  tumeurs  ne  sont  pas  en  général  des  cas  favorables  à  l’étude  des 
dégénérations  secondaires,  elles  compriment,  elles  refoulent,  elles  lami¬ 
nent  et  les  centres  voisins  offrent  à  ces  divers  processus  d’ordre  méca¬ 
nique  une  tolérance  que  l’on  ne  retrouve  pas  dans  le  cas  présent. 

L’intensité  des  lésions  au  niveau  du  thalamus  ne  permet  pas  de  suivre 
les  dégénérations  ascendantes  produites  par  les  lésions  de  la  calotte  pé- 
donculaire;  d’ailleurs,  il  est  assez  difficile  de  fixer  un  âge  à  l'ensemble  de 
ces  lésions  destructives  et  de  déterminer  dans  quelle  mesure  elles  ont 
pu  entraîner  des  dégénérations  secondaires. 

A  ce  point  de  vue  les  dégénérations  descendantes  sont  plus  instruc¬ 
tives. 

Il  existe  en  effet  une  dégénération  des  deux  faisceaux  centraux  de  la 
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calotte  que  l’on  peut  considérer  comme  totale  ;  sur  les  coupes  recolorées 
par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  toute  la  zone  périolivaire  est  dépourvue 
défibrés  à  direction  verticale  (fig.  9).  Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode 
de  Marchi,  on  ne  distingue  pas  de  grains  noirs  de  dégénérescence,  mais 
de  volumineux  corps  granuleux  de  résorption,  qui  s’épuisent  d’ailleurs 
dans  la  moitié  ou  le  tiers  supérieur  de  la  région  olivaire,  tandis  que 
dans  la  moitié  inférieure  de  cette  formation,  les  fibres  à  myéline  réappa¬ 
raissent,  comme  si  cette  région  était  formée  principalement  par  des  fibres 
d’une  autre  origine. 

On  aperçoit  çà  et  là  quelques  rares  grains  noirs  très  fins  dans  la 
région  des  faisceaux  longitudinaux  ou  prélongitudinaux  postérieurs  au 
niveau  de  la  protubérance,  mais  l’examen  ne  permet  pas  d’affirmer 
1  existence  d’une  dégénération  localisée  dans  telle  ou  telle  partie.  Il 
existe  quelques  ^grains  disséminés  dans  le  ruban  de  Reil  médian 
droit,  dans  la  partie  correspondante  de  la  couche  interolivaire.  Aucune 
fibre  dégénérée  dans  l’étage  inférieur  du  pédoncule  cérébral,  dans  la 
PJ'ramide,  ni  dans  la  moelle,  quelques  grains,  des  deux  côtés  au  niveau 
du  hile  du  noyau  dentelé,  tandis  qu’ils  sont  beaucoup  plus  rares  dans  les 
pédoncules  cérébelleux. 

L’absence  de  toute  dégénération  dans  le  faisceau  latéral  du  bulbe,  dans  le 
Cordon  latéral  de  la  moelle  doit  retenir  tout  spécialement  l’attention,  en 
particulier  du  côté  droit,  où  la  lésion  en  attaquant  sérieusement  le  ruban 
de  Reil  médian,  le  ruban  de  Reil  latéral,  le  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  bref,  la  moitié  latérale  de  la  protubérance  interrompt  toutes  les 
fibres  descendantes  qui  emprunteraient  cette  région  pour  relier  les  centres 
sus-jacents  et  les  centres  sous-jacents  bulbospinaux  (fig.  6). 

Non  seulement  dans  le  faisceau  latéral  du  bulbe,  dans  le  cordon  laté¬ 
ral  du  bulbe,  dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle  on  ne  trouve  aucun 
grain  noir,  mais  pas  un  seul  corps  granuleux,  tandis  que  ceux-ci,  comme 
je  l’ai  déjà  fait  remarquer,  existent  en  grande  quantité  au  niveau  des 
deux  faisceaux  centraux  de  la  calotte.  11  existe  encore  de  nombreux  grains 
uoirs  sur  le  trajet  des  fibres  radiculaires  de  la  III®  paire  à  leur  émer¬ 
gence  et  dans  la  région  pédonculaire  inférieure  (fig.  2). 

Enfin  il  y  a  lieu  de  remarquer  que  les  grains  noirs  disparaissent  très 
rapidement  au  niveau  de  la  substance  réticulée,  dans  les  plans  sous- 
jacents  à  la  lésion.  Les  fibres  qui  passent  à  ce  niveau  ont  un  court 
trajet. 

Celte  lésion  est  beaucoup  plus  vaste  que  ne  l’aurait  lajssé  prévoir  le 
court  résumé  de  l’observation  clinique  que  j’ai  rapporté  au  début  de 
cette  communication,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  lésion  est  évo¬ 
lutive  et  destructive,  qu’un  an,  au  moins,  s’est  écoulé  entre  la  présenta¬ 
tion  clinique  et  l’autopsie. 

Il  est  vraisemblable  que  les  lésions  ont  débuté  par  les  deux  noyaux 
de  la  nie  paire,  qu’elles  ont  envahi  ensuite  le  noyau  rouge  et  le  ruban  de 
Reil  médian  droit;  ce  n’est  qu’ultérieurement  que  la  néoformation  a  fusé 
uu  plutôt  s’est  développée  sur  place  dans  le  pédoncule  cérébelleux  supé- 
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rieur  droit,  dans  le  noyau  rouge  et  le  ruban  de  Reil  médian  gauches, 
dans  le  thalamus,  etc. 

L’existence  du  faisceau  rubrospinal  chez  l’animal  a  été  reconnue  par 
Von  Monakow  qui  a  constaté  tout  d'abord  une  atrophie  du  cordon  latéral 
de  la  moelle  à  la  suite  d'une  lésion  expérimentale  de  la  partie  latérale 
de  la  protubérance,  une  atrophie  rétrograde  du  noyau  rouge  du  côté 
opposé  (cellules  de  la  partie  latéro-ventrale).  Avec  les  expériences  de 
Probst,  de  Pawlow,  de  Van  Gehuchten,  Collier  et  Buzzard  l’existence 
et  l’origine  de  ce  faisceau  ont  été  confirmées  ;  d’où  le  nom  de  faisceau 
rubrospinal  ou  de  Von  Monakow. 

Chez  l’animal,  le  lapin,  le  chat,  le  chien  et  même  le  macaque,  les 
fibres  qui  prennent  leur  origine  dans  le  noyau  rouge  s’entrecroisent  avec 
celles  du  côté  opposé,  en  suivant  la  Fontaineartigehaubenkreuzang, 
elles  se  placent  ensuite  dans  la  calotte  contralatérale  en  dehors  et  ventra- 
lement  pour  descendre  plus  bas  à  la  limite  interne  du  segment  médian 
du  ruban  de  Reil  latéral,  puis  entre  l’olive  supérieure  et  la  racine  des¬ 
cendante  du  trijumeau,  au  niveau  du  bulbe  entre  l’olive  inférieure  et  la 
racine  descendante  du  trijumeau,  en  dehors  du  noyau  du  cordon  latéral, 
enfin  dans  la  moelle  devant  le  faisceau  pyramidal  croisé,  dans  cette  ré¬ 
gion  que  j’ai  désigné  sous  le  nom  de  faisceau  prépyramidal. 

La  connaissance  dé  ce  trajet  chez  l’animal  est  importante,  parce  que 
dans  l’hypothèse  de  l’existence  du  faisceau  rubrospinal  chez  l’homme,  il 
devient  un  guide  précieux  pour  la  recherche  des  fibres  dégénérées. 

Le  noyau  rouge  n’est  pas  un  organe  aussi  simple  qu’on  l’avait  cru  tout 
d’abord  ;  on  y  trouve  deux  espèces  de  cellules,  des  grandes  et  des  pe-^ 
tites,  les  grandes  plus  nombreuses  et  riches  en  grains  de  chromatine 
dans  les  segments  les  plus  postérieurs  ;  les  petites  occupent  les  parties 
moyennes  et  surtout  antérieures  du  noyau.  Ce  sont  les  grandes  cellules 
qui  fournissent  les  fibres  du  faisceau  rubrospinal.  Chez  l’homme,  les 
grandes  cellules  qui  occupent  l’extrémité  caudale  (ventrolatérale)  forment 
un  noyau  rudimentaire  :  le  faisceau  rubrospinal  doit  donc  être  très  exigu 
(Von  Monakow)  et  la  dégénération  échappe  quand  elle  est  recherchée  sur 
les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal. 

Au  cours  de  la  communication  qu’ils  ont  faite  ici  même  sur  la  révision 
du  syndrome  de  Benedikt,  MM.  Souques,  Crouzon  et  I.  Bertrand  ont 
relevé,,  dans  la  littérature  médicale,  sept  cas  de  lésion  du  noyau  suivis 
d’autopsie  et  pour  quelques-uns  d’examen  anatomique.  Aucune  trace  de 
dégénérescence  du  faisceau  rubrospinal  n’a  pu  être  retrouvée  dans  les  cas 
de  Raymond  et  Cestan,  de  Marie  et  Guillain,  de  H.  Claude,  il  n’en  exis¬ 
tait  pas  davantage  dans  les  cas  de  Halban  et  Infeld,  Hânel.  Ce  n’est  que 
dans  un  cas  publié  par  Holmes  qu’aurait  été  constatée  une  dégénération 
dans  la  moelle  correspondant  au  faisceau  prépyramidal  et  au  faisceau  ru¬ 
brospinal. 

Le  cas  auquel  font  allusion  Souques,  Crouzon  et  J.  Bertrand  concerne 
un  gliome  de  la  grosseur  d’une  noisette  qui  siégeait  dans  la  partie  caudale 
du  pédoncule  cérébral,  infiltrant  le  pied  du  pédoncule,  détruisant  le 
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locus  niger  et  le  noyau  rouge.  L’auteur  indique  seulement  qu’au  niveau 
du  pont  et  de  la  moelle  allongée,  ainsi  que  dans  la  moelle  il  existe  des 
fibres  dégénérées  dans  la  position  du  faisceau  rubrospinal  et  c’est  tout. 
Le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  rubrospinal  étaient  dégénérés, 
mais  aucune  figure  n’indique  la  situation  exacte  et  l’importance  de  ce 
faisceau.  Dans  le  même  travail  d’Holmès  on  trouve  un  autre  cas  ;  la 
tumeur  beaucoup  plus  volumineuse  occupait  la  plus  grande  partie  du 
thalamus,  se  prolongeant  dans  l’hippocampe,  détruisant  toute  la  calotte 
du  mésencéphale,  la  substance  noire,  les  tubercules  quadrijumeaux  ;  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  le  noyau  rouge  étaient  méconnaissa¬ 
bles.  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  était  peu  nette  au  niveau 
fiu  pont,  mais  il  existait  une  dégénérescence  considérable  dans  la  région 
<iu  faisceau  rubrospinal  (cette  région  n’est  ni  précisée  ni  topographiée, 
aucune  figure  n’accompagne  le  texte)  plus  un  grand  nombre  de  grains 
noirs  indiquant  une  dégénérescence  diffuse  due  à  la  compression  ;  dans  la 
moelle  le  faisceau  rubrospinal  était  seul  dégénéré.  Les  indications  sont 
SI  succinctes  dans  ces  deux  cas  qu’il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la 
réalité  de  l’existence  de  ce  faisceau  et  sur  le  nombre  des  fibres  dégéné¬ 
rées,  d’autant  plus  qu'il  semble  généralement  admis  que  le  faisceau  ru- 
brospinal  est  peu  développé  chez  l’homme. 

La  présence  de  ce  faisceau  n’a  pu  être  davantage  constatée  dans  le  cas 
fie  Souques,  Crouzon  et  1.  Bertrand  ;  il  s’agissait  d’un  foyer  très  ancien 
remontant  à  l’âge  de  2  ans,  avec  survie  de  48  ans.  Il  existait  un  ramollis¬ 
sement  de  l’hémicalotte  mésocéphalique  droite  avec  hémiatrophie  de 
1  bémitronc  cérébral,  destruction  du  noyau  ventrolatéral  du  noyau  rouge, 
lésion  importante  du  noyau  central,  plus  légère  du  dorso-médian. 

L’existence  du  faisceau  de  Monakow  a  été  néanmoins  signalée  d’une 
manière  précise  par  J.  Collier  et  F.  Buzzard  dans  deux  cas  de  lésion  pé- 
fionculaire.  Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’une  tumeur  de  nature 
tuberculeuse  compliquée  d’hémorragie  comprimant  les  deux  tiers  dorsaux 
fin  mésencéphale,  remontant  jusqu’au  pulvinar  et  à  la  capsule  interne 
gauche.  Il  existait  une  dégénération  bilatérale  du  faisceau  central  de  la 
calotte,  du  faisceau  de  Monakow,  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur, 
fie  la  racine  descendante  du  trijumeau  de  la  voie  pyramidale  d’un  côté. 

Les  fibres  dégénérées  du  faisceau  de  Monakow  ont  pu  être  suivies  dans 
la  décussation  de  Forel  et  leur  trajet  pontobulbaire  est  très  comparable  à 
celui  qui  a  été  signalé  chez  l’animal.  Au-dessous  de  la  décussation  de 
m  voie  pyramidak  le  faisceau  prend  la  forme  d’un  triangle  dont  la  base 
atteint  la  surface  de  la  moelle  et  la  pointe  le  faisceau  pyramidal  croisé. 
Les  fibres  n’ont  pu  être  suivies  d’une  manière  distincte  de  celles  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  croisé  au-dessous  du  cinquième  segment  cervical.  Le 
petit  nombre  de  fibres  dégénérées  est  expliqué  d’après  les  auteurs  par 
a  longue  durée  de  la  maladie,  la  méthode  de  Marchi  n’extériorisant  que 
ms  lésions  récentes. 

Dans  le  deuxième  cas  des  mêmes  auteurs,  il  existait  une  vaste  lésion  de 
3  calotte,  abcès  s’étendant. en  avant  jusqu'au  trou  de  Monro,  en  arrière 
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jusqu’au  voile  médullaire  postérieur.  Au-dessous  de  la  couche  optique 
l’abcès  occupait  entièrement  la  région  de  la  calotte.  La  dégénération 
bilatérale  du  faisceau  rubrospinal  est  signalée  ainsi  que  la  dégénération 
des  pyramides,  de  la  racine  descendante  de  la  V®paire,de  fibres  médianes 
de  la  substance  réticulée,  des  faisceaux  centraux  de  la  calotte  ;  l’olive 
gauche  était  atrophiée.  La  dégénération  a  pu  être  suivie  dans  la  moelle 
jusqu’au  niveau  de  la  région  dorsale  où  elle  se  confond  avec  la  dégénéra¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Ce  cas  est  moins  démonstratif  que  le 
premier  à  cause  de  la  très  grande  étendue  de  la  lésion,  de  la  double  dégé¬ 
nération  de  la  voie  pyramidale. 

Dans  deux  cas  d'encéphalite  chronique  Dimitri  a  trouvé  des  lésions  du 
noyau  rouge  et  une  dégénération  (sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode 
de  Weigert)  dans  une  zone  très  bien  délimitée  du  bulbe,  au  niveau  de  la 
région  rétro-olivaire.  Sur  les  coupes  reproduites  dans  ce  travail,  la  soi- 
disant  zone  de  dégénérescence  que  l’auteur  interprète  comme  appartenant 
au  faisceau  rubro-spinal  donne  plutôt  l’impression  d’une  zone  de  myélini¬ 
sation  primitive.  D’ailleurs,  cette  dégénérescence  n'a  pas  été  suivie  sur 
une  série  de  coupes  microscopiques,  et  elle  est  trop  importante  sur  les 
coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  pour  correspondre  réellement  au 
faisceau  rubrospinal. 

Quand  on  passe  en  revue  et  que  l’on  examine  de  près  les  observations 
de  lésion  du  noyau  rouge  ou  de  la  calotte,  qui  ont  été  publiées,  on  ne 
trouve  que  peu  de  cas  démonstratifs  ;  dans  aucun  cas  on  n’a  pu  démon¬ 
trer  comme  chez  l’animal  l’existence  d’un  faisceau  prenant  son  origine 
dans  le  noyau  rouge  et  pouvant  être  suivie  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  dans  le  cordon  latéral,  dans  l’aire  du  faisceau  prépyramidal.  H 
est  vraiment  surprenant  que  si  ce  faisceau  existe  régulièrement  chez 
l’homme,  aucune  fibre  dégénérée  n’ait  pu  être  suivie,  dans  notre  cas,  à 
travers  les  régions  qu’il  suit  chez  l’animal  ;  aucune  dégénérescence  n’a 
pu  être  mise  en  évidence  dans  la  moelle  par  la  méthode  de  Marchi. 

Dans  le  cas  publié  par  Long  et  Roussy  il  existe  un  vaste  foyer  de  ra¬ 
mollissement  dans  la  couche  optique,  avec  des  prolongements  dans  la 
région  sous-optique  et  la  calotte  pédonculaire  ;  les  lésions  portent  dans 
cette  dernière  région  sur  le  noyau  rouge  et  les  fibres  radiculaires  de  la 
IIP  paire,  une  grande  partie  de  la  substance  réticulée  de  la  calotte,  la 
commissure  postérieure,  le  noyau  de  Darkschewitsch  et  les  fibres  du 
faisceau  longitudinal  postérieur,  le  ruban  de  Reil  médian,  une  partie  des 
corps  genouillés  et  du  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  Les 
dégénérations  de  la  calotte  pédonculaire,  protubérantielle,  bulbaire,  ont 
été  étudiées  après  coloration  par  la  méthode  de  Marchi  sur  coupes  rigou¬ 
reusement  sériées.  Ces  auteurs,  malgré  l’imprégnation  très  réussie,  n’ont 
pu  trouver  une  dégénérescence  de  fibres  rappelant  la  topographie  du 
faisceau  de  Monakow  ;  malgré  les  lésions  de  la  calotte  dans  la  région  du 
noyau  rouge  on  ne  voit  pas  passer  de  fibres  dégénérées  dans  l’entrecroi¬ 
sement  de  Forel.  Quelques  fibres  dégénérées  occupent  dans  la  protubé¬ 
rance  en  dehors  de  l’olive  supérieure,  dans  le  bulbe  en  dehors  de  l’olive 
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inférieure  une  place  assez  comparable,  celle  du  faisceau  de  Monakovv, 
mais  elles  proviennent  soit  du  Reil  médian,  soit  de  la  substance  réticulée 
«t  elles  s’arrêtent  dans  le  bulbe,  elles  ne  peuvent  être  suivie  dans  la 
moelle. 

Si  dans  la  traversée  bulbaire  les  fibres  du  faisceau  de  Monakow  occu¬ 
pent  la  substance  réticulée  latérale  entre  l'olive  inférieure  et  la  racine  du 
trijumeau,  en  dehors  du  noyau  du  cordon  latéral,  il  est  étonnant  que  la 
dégénérescence  de  ces  fibres  n’ait  pas  été  signalée  dans  tous  les  cas  où  il 
existe  une  destruction  de  cette  région,  c’est-à-dire  dans  les  foyers  rétro- 
■olivaires  ou  latérobulbaires. 

L'observation  publiée  par  J.  Babinski  et  Nageottedoit  être  particuliére¬ 
ment  retenue.  Il  existait  un  vaste  foyer  bulbaire  dont  la  base  s’adosse  à 

pie-mère  et  dont  le  sommet  s’avance  dans  l’épaisseur  de  la  substance 
réticulée,  entre  le  faisceau  solitaire  et  le  faisceau  longitudinal  postérieur. 
Sur  certaines  coupes  le  foyer  occupe  tout  l’espace  situé  entre  l’olive  et 
la  racine  descendante  trijumeau.  Il  existe  une  dégénérescence  descen¬ 
dante  du  faisceau  latéral  du  bulbe  et  du  cordon  antérolatéral  qui  par  sa 
topographie  correspond  exactement  au  faisceau  décrit  d’abord  sous 
le  nom  du  faisceau  cérébelleux  descendant,  puis  sous  celui  de  faisceau 
’vestibulo-spinal,  tandis  que  sur  les  figures  qui  reproduisent  fidèlement 
les  lésions  et  les  dégénérescences,  aucune  fibre  n’a  pu  être  suivie 
dans  le  segment  du  cordon  latéral  occupé  chez  l’animal  par  le 
faisceau  rubrospinal.  Les  lésions  étaient, il  est  vrai,  très  récentes,  et  d’après 
les  auteurs  on  ne  pouvait  garantir  que  toutes  les  dégénérations  secon¬ 
daires  étaient  achevées  (la  racine  descendante  du  trijumeau  n’était  pas 
dégénérée  au-dessous  de  la  lésion,  le  faisceau  de  Gowers  au-dessus).  Ces 
réserves  faites,  l’absence  de  toute  dégénérescence  dans  le  cordon  latéral 
de  la  moelle,  tandis  que  le  cordon  antéro-latéral  contient  un  très  grand 
nombre  de  fibres  dégénérées,  ne  plaide  pas  en  faveur  de  l’existence  de 
fibres  d’origine  rubrique. 

Il  n’est  pas  moins  surprenant  que  chez  l’homme  on  n’ait  pas  décrit  la 
présence  de  fibres  dégénérées  dans  l’aire  du  faisceau  rubrospinal  à  la 
suite  des  lésions  transverses  récentes  de  la  moelle  cervicale.  La  présence 
de  telles  fibres  n’a  pas  été  signalée  par  exemple  dans  l’observation  de 
•J.  Dejerine  et  E.  Long  ;  la  moelle  avait  été  écrasée  au  niveau  du  7®  seg¬ 
ment  et  de  la  partie  supérieure  du8®  segment  cervical.  Le  faisceau  antéro¬ 
latéral  descendant  est  suivi  jusqu’au  niveau  de  la  moelle  dorsale  infé¬ 
rieure,  les  fibres  endogènes  se  reconstituent  rapidement  au-dessous  de  la 
lésion,  il  n’est  fait  aucune  mention  des  fibres  rubrospinalës. 

Peut-être  ce  faisceau  est-il  sujet,  comme  semble  l’admettre  von  Mona¬ 
kow,  à  des  variations  individuelles  assez  marquées.  Ces  variations  ne  lui 
seraient  pas  spéciales,  l’étude  des  dégénérations  secondaires  dans  de 
nombreux  cas  de  lésion  de  la  voie  pyramidale  n’a-t-elle  pas  mis  en  lu¬ 
mière  les  diversités  morphologiques  et  métriques  du  faisceau  pyramidal 
direct  (J.  et  A.  Dejerine).  Les  variations  du  faisceau  pyramidal  croisé, 
du  faisceau  homolatéral  sont  également  connues. 
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Seuls  les  examens  microscopiques  nombreux  etminutieuxà  la  suite  des 
lésions  pédonculaires  protubérantielles  et  bulbaires  permettront  de  se 
prononcer  sur  l’importance  et  la  constance  du  faisceau  rubrospinal  chez 
l’homme  ;  faut-il  encore  procéder  avec  beaucoup  de  prudence  dans  l’in¬ 
terprétation  des  faits,  à  cause  de  la  présence  possible  de  fibres  aberran¬ 
tes  de  la  voie  pédonculaire,  dont  les  dispositions  sont  encore  très  varia¬ 
bles  (J.  et  A.  Dejerine,  J.  Jumentié). 

Il  y  a  encore  lieu  de  remarquer  qu’à  défaut  de  fibres  dégénérées  dans 
l'aire  qui  correspond  chez  l’homme  au  passage  des  fibres  rubrospinales,. 
il  existe  dans  notre  cas  une  dégénération  totale  des  deux  faisceaux  cen¬ 
traux  de  la  calotte.  Le  développement  quasi  parallèle  et  très  élevé  de  ce 
faisceau,  de  l’olive  bulbaire  et  de  l’olive  cérébelleuse  croisée  chez  l’homme 
peut  être  opposé  dans  une  certaine  mesure  au  faible  développement 
sinon  à  l’absence  du  faisceau  rubrospinal. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  il  est  sans  doute  imprudent 
défaire  jouer  iin  rôle  trop  précis  au  faisceau  rubrospinal  dans  la  physio¬ 
logie  pathologique  des  symptômes  observés  à  la  suite  de  lésions  de  la 
calotte  pédonculaire  chez  l’homme.  Il  est  donc  plus  sage  d’attendre  encore 
avant  de  conclure  de  l’animal  à  l’homme,  si  tant  est  que  chez  l’animal  ce 
faisceau  qui  n’a  jamais  été  interompu  isolément  joue  réellement  le  rôle 
que  quelques  auteurs  lui  ont  accordé. 
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M.  J.  Lhermitte.  —  Le  fait  que  vient  de  montrer  M.  André-Thomas  est 
assurément  très  démonstratif  et  important,  cependant  il  est  permis  de 
faire  une  hypothèse,  savoir  que  peut-être  les  lois  de  la  dégénération 
wallérienne  ne  s’appliquent  pas  à  tous  les  systèmes  des  fibres  de  l’appa¬ 
reil  cérébro-spinal.  Ainsi  que  nous  y  avons  insisté  avec  M.  Pierre  Marie, 
il  est  remarquable  de  voir  que  les  lésions  étendues  du  noyau  lenticu- 
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laire  n’entraînent  pas  les  dégénérations  secondaires  que  l'anatomie  per¬ 
mettait  de  supposer.  A  ce  propos,  nous  avons  rappelé  les  observations 
publiées  par  M.et  Dejerineau  sujet  de  deux  cas  (Racle  et  Dautriche, 
dans  Traité  d’anatomie  des  centres  nerveux  t.  II,  p.  331)  d’altérations 
graves  du  putamen  et  du  globus  pallidus  dans  lesquels  les  fibres  de 
lanse  lenticulaire  et  strio  luysiennes  sont  tellement  abondantes  qu’elles 
masquent  presque  la  dégénération  corticale. 

On  sait,  d’autre  part,  que  dans  certaines  lésions,  la  dégénération 
des  racines  antérieures  apparaît  beaucoup  moins  importante  que  per¬ 
mettait  de  le  prévoir  l’étendue  et  l’intensité  des  lésions  des  cornes  anté¬ 
rieures. 

La  dégénération  wallérienne  est  un  fait  incontestable,  mais  nous  n’en 
connaissons  peut-être  pas  tous  les  aspects. 

Je  ferai  d’autre  part  remarquer  que  la  dégénérescence  bilatérale  du 
faisceau  central  de  la  calotte  n’a  pas  déterminé  d’hypertrophie  réelle  de 
Lolive,  du  type  que  nous  avons  décrit  avec  J.  Trelles. 

M.  Axdré-Thomas.  — Il  convient  de  n’assimiler  aux  dégénérations  wal- 
^ériennes  que  les  dégénérations  consécutives  aux  interruptions  brusques 
d’un  neurone,  aune  section.  Lorsque  le  neurone  est  détruit  ou  interrompu 
lentement,  progressivement,  les  conditions  ne  sont  plus  les  mêmes  et  les 
dégénérations  peuvent  ne  plus  obéir  aux  mêmes  lois.  C’est  ainsi  que  dans 
certains  processus  chroniques,  tels  que  la  poliomyélite  antérieure,  les 
fibres  des  racines  antérieures  offrent  parfois  un  meilleur  état  de  conser¬ 
vation  que  ne  l’aurait  laissé  supposer  l’état  des  cellules  ganglionnaires 
des  cornes  antérieures. 

Dans  le  cas  qui  vient  d’être  présenté  la  destruction  des  éléments  ner¬ 
veux  n’a  été  pour  la  plupart  que  progressive,  mais  elle  ne  fait  aucun 
doute  ;  vis-à-vis  de  ce  cas  comme  de  tous  les  cas  similaires,  les  réserves 
sont  toujours  sous-entendues  en  ce  qui  concerne  l’existence,  l’intensité,  la 
forme  du  processus  dégénératif.  N’empêche  que  c’est  à  l’aide  de  tels  cas, 
ctudiés  au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi  que  la  présence  de  fibres 
dégénérées,  correspondant  au  faisceau  rubrospinal,  a  été  signalée  chez 
1  homme  à  la  suite  de  lésions  de  la  calotte  pédonculaire  ;  ce  qui  démontre 
*ïue  l’absence  de  dégénération  des  fibres  de  ce  faisceau  (dans  le  cas  pré- 
®ont)  ne  tient  pas  à  ce  qu  elle  ne  peut  affecter  chez  l’homme  le  type  wallé- 
vien,  contrairement  à  l’hypothèse  proposée  par  M.  Lhermitte. 

Malgré  la  dégénérescence  totale  du  faisceau  central  de  la  calotte  bila¬ 
térale,  les  olives  bulbaires  ne  sont  pas  hypertrophiées,  mais  ce  fait  n’est 

nouveau  ni  surprenant.  Toutes  les  lésions  qui  interrompent  le  fais¬ 
ceau  central  n’ont  pas  fatalement  pour  conséquence  l’hypertrophie  oli- 
vaire.  Quelques  auteurs  ont  même  soutenu  que  les  lésions  hautes  de  la 
Calotte  protubérantielle  ou  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle  étaient 
™oins  sujettes  à  la  produire. 
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Le  feutrage  arachnoïdien  postérieur  dans  les  lésions  syphilitiques 
de  la  moelle  (tabes,  sclérose  combinée,  myélite),  par  MM,  Th. 
Alajouanine,  Th.  Hornet  et  R.  André. 

Dans  une  série  de  recherches  sur  les  réactions  adhésives  de  la  lepto- 
niéninge  de  la  moelle,  nous  avons  essayé  d’établir  leurs  caractères  anatomo¬ 
pathologiques,  leur  pathogénie  et  leur  signification  clinique  au  cours  de 
diverses  maladies  primitives  du  névraxe. 

Nous  avons  montré  que  la  syringomyélie  (1),  la  sclérose  en  plaques  et 
la  poliomyélite  (2^,  maladies  si  différentes  par  leur  étiologie  et  leurs 
lésions,  s’accompagnent  souvent  d’une  réaction  adhésive  de  la  leptomé- 
ninge,  qui  se  présente  toujours  avec  les  mêmes  caractères  anatomo  patho¬ 
logiques,  et  la  même  topographie.  Il  s’agit  d’une  arachnoïdite  adhésive, 
mais  qui  n’est  pas  inflammatoire,  et  se  localise  toujours  à  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  moelle,  prédominant  à  sa  région  dorsale.  Pour  ces  raisons 
nous  avons  désigné  le  processus  adhésif  par  le  terme  morphologique  de 
«  feutrage  arachnoïdien  postérieur».  Un  des  caractères  de  ce  feutrage 
secondaire  est  son  développementaux  dépens  d’une  formation  anatomique 
normale  de  la  leptoméninge  qui  est  le  ligament  postérieur  (fig.  1) 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’étudier  les  réactions  adhésives  de  la  lepto¬ 
méninge  dans  la  syphilis  médullaire  et  les  comparer  avec  celles  des 
maladies  précitées.  Cette  infection,  dont  on  connaît  la  grande  affinité  pour 
le  tissu  nerveux,  les  méninges  et  les  vaisseaux,  réalise  en  effet  un  feu¬ 
trage  arachnoïdien  qui  ne  diffère  pas  dans  ses  lignes  générales,  de  celui 
de  la  syringomyélie,  de  la  sclérose  en  plaque  ou  de  la  poliomyélite. 

La  syphilis  nous  fournit  donc  un  argument  d’une  grande  importance 
pour  l’interprétation  des  arachnoïdites  adhésives  en  général. 


Nous  présentons  dans  ce  travail  douze  cas  de  feutrage  arachnoïdien, 
dont  huit  appartiennent  à  des  cas  de  tabes  et  quatre  autres  à  des  myélites 
syphilitiques. 

A.  Tabes  eï  feutrage  arachnoïdien  poIstérieur. 

Cas  I.  R...  Tabes  sacro-lombaire  et  cervical.  Feutrage  arachnoïdien  situé 
à  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  localisé  dans  sa  région  dorsale.  Feu¬ 
trage  de  type  lamelleux,  non  inflammatoire,  représenté  par  une  prolifération 
du  ligament  postérieur. 

Les  lésions  médullaires  présentent  un  caractère  primitif  dans  la  partie 
basse  de  la  moelle,  où  on  trouve  une  dégénérescence  complète  des  cor- 

Hornet,  R.  Thurel  et  R.  André.  Le  feutrage  arach- 
(sa  place  dans  la  pathologie  des  leptoméninges).  Revue 

Hornet  et  R.  André.  Le  feutrage  arachnoïdien  dans 
lues  infections  neurotropes.  Revue  neurologique,  déceni- 


(1)  Th.  Alajouanine,  Th. 
noïdien  dans  la  syringomyélie 
neurologique,  juillet  1935. 

(2)  Th.  Alajouanine,  Th. 
la  sclérose  en  plaques  et  queh 
bre  1935. 
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dons  postérieurs,  sauf  des  régions-cornu  commissurales  et  de  la  région 
marginale  juxtaradiculaire. 

A  la  région  dorsale  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  est  de  plus  en 
plus  limitée  et  médiane,  tandis  que  dans  la  région  cervicale  se  surajoutent 
des  lésions  nouvelles. 

Les  sept!  vasculo-névrogliques,  et  notamment  le  septum  médian  posté¬ 
rieur  sont  proliférés  et  infiltrés  d’éléments  ronds. 

La  pie-mère  est  épaissie,  elle  est  légèrement  Infiltrée  de  lymphocytes, 
ainsi  que  la  paroi  de  certains  vaisseaux  piaux. 

Hans  la  région  dorsale,  le  ligament  postérieur  est  épaissi  à  sa  base 
d  implantation  sur  la  pie-mère  ;  en  arrivant  à  l’arachnoïde  il  la  tapisse  de 
chaque  côté  par  un  feuillet.  Au  microscope,  ce  ligament  élargi  montre 
des  lamelles  conjonctives,  sans  vaisseaux  ni  inflammation.  Le  feuillet 
arachnoïdien  proprement  dit  est  normal  (fig.  1  a  et  ô).t 

Cas  II.  V...  Tabes  avec  des  lésions  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle, 
feutrage  arachnoïdien  postérieur  dorsal.  Elargissement  notable  du  ligament 
postérieur  dans  la  région  lombaire  ;  léger  élargissement^dans  la  région  cer- 
oicale.  Le  feutrage  arachnoïdien  est  constitué  à  la  région  dorsale  par  une 
masse  dense  de  tissu  fibreux  sans  caractères  inflammatoires. 

Lans  la  pie-mère  et  la  paroi  des  vaisseaux  on  trouve  une  légère  infil¬ 
tration  lympho-plasmocytaire.  L’arachnoïde  n’est  pas  modifiée,  sauf  aux 
niveaux  où  elle  se  confond  avec  le  ligament  postérieur.  Celui-ci  est  déjà* 
élargi  et  prolifère  sur  la  ligne  médiane  dans  la  région  lombaire.  Dans  la 
région  dorsale  à  sa  partie  postérieure,  il  y  a  une  arachnoïdite  fibreuse, 
très  dense,  à  laquelle  participent  le  ligament  postérieur,  les  revêtements 
des  racines  et  l’arachnoïde.  La  dure-mère  est  légèrement  épaissie  sur  la 
l’gne  médiane  postérieure.  Dans  la  région  cervicale,  le  feutrage  est  réduit 
n  Un  élargissement  modéré  du  ligament  postérieur  sur  la  ligne  médiane 
(fig-  2  O,  6  c). 

On  ne  trouve  pas  de  vaisseaux  ni  d’infiltration  dans  le  feutrage. 

Cas  III.  D...  Tabes  avec  des  lésions  dans  les  régions  lombaire  et  cervicale, 
feutrage  arachnoïdien  postérieur,  fibreux  et  dense. 

A  la  région  lombaire  le  ligament  postérieur  est  légèrement  épaissi,  en 
fiuut  il  devient  de  plus  en  plus  large,  de  sorte  qu’à  la  partie  inférieure 
moyenne  et  de  la  région  dorsale  on  trouve  un  tissu  fibreux  dense  qui 
remplit  tout  l’espace  compris  entre  les  racines  postérieures  et  les 
dépassent  même.  Le  septum  médian  postérieur,  très  élargi,  se  continue 
^vec  la  pulpe  fibreuse  du  ligament  postérienr  et  de  son  feutrage.  Dans  la 
*'égion  cervicale  le  ligament  postérieur  est  légèrement  épaissi  sur  la  ligne 
médiane  (fig  3  a  et  b). 

Cas  IV.  G...  Tabes  avec  des  lésions  dans  les  régions  sacrée,  lombaire  etdor- 
^ole  inférieure.  Feutrage  arachnoïdien  postérieur,  moins  dense  que  dans  le 
oas  précédent,  se  développant  aux  dépens  du  ligament  postérieur,  et  prédo¬ 
minant  à  la  région  dorsale  de  la  moelle.  Absence  de  caractère  inflam- 
**tatoires. 
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Cas  V.  Th...  Tabes  avec  des  lésions  prédominant  aux  régions  lombaire  ci 
sacrée.  Feutrage  arachnoïdien  postérieur,  d'aspect  lamelleux,  situé  à  la 
région  dorsale  de  la  moelle. 

Le  feutrage  arachnoïdien  est  bien  développé  au  niveau  de  D  11.  On 
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2  a.  —  Cas  IL  V.  Tnbcs.  Région  cervicale.  Elargissement  du  ligament  postérieur  (Ip). 


^'g.  2  i.  — _  Même  cas.  Région  dorsale.  Feutrage  arachnoïdien  de  type  fibreux  ;  ar,  arachnoïde,  dm. 


^*g  2  c.  —  Même  cas.  Moelle  lomlaiire.  Elargissement  f 


'é  du  ligament  postérieur  (Ip). 
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Feutrage  arachnoïdien  postérieur  peu  dense,  prédominant  à  la  région 
dorsale  moyenne,  développé  aux  dépens  du  ligament  postérieur  et  sans 
caractères  inflammatoires. 

Cas.  VII.  Coub.  —  Tabes  et  hémiplégie  droite.  —  On  trouve  un  feutrage 


Fig.  3  a.  —  Cas  III.  Tabes.  Région  dorsale.  Feutrage  arachnoïdien  postérieur  fibreux,  ar,  arachnoïde- 


cas.  Détail  du  feutrage  fibrei 


arachnoïdien  postérieur  d’aspect  lamelleux  et  non  inflammatoire,  qui  se 
développe  par  l’élargissement  progressif  du  ligament  postérieur  et  atteint 
son  maximum  de  développement  à  la  région  dorsale. 

Cas  VIII.  Cou.  — Tabes  et  hémiplégie  gauche.  — Tabes  sacro-lombaire- 
Pâleur  du  faisceau  pyramidal  croisé  sur  toute  la  longueur. 

Feutrage  arachnoïdien  dorsal  de  type  lamelleux 
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Myélites  syphilitiques  et  feutrage  arachnoïdien  postérieur. 

Les  réactions  méningées  adhésives  feutrées  sont  fréquentes  dans  la 
royélite  syphilitique  et  revêtent,  comme  dans  le  tabes,  deux  variétés  : 
la  variété  lamelleuse,  qui  paraît  la  plus  fréquente  et  la  variété  fibreuse, 
dense. 


-  Co»  V.  Tabes.  Région  ce 


Fig.  4  6.  —  Même  cas.  Région  dorsale.  Feutrage  arachnoïdien 


Cas.  IX.  Deg.  —  Sclérose  combinée  syphilitique,  avec  lésions  primitives  à 
région  dorsale.  Feutrage  arachnoïdien  postérieur  et  dorsal,  sans  carac¬ 
tère  inflammatoire,  de  type  lamelleux. 

Il  s’agit  d’une  sclérose  combinée  des  cordons  antéro-latéraux  et  posté¬ 
rieurs,  dont  les  lésions  primitives  siègent  à  la  partie  inférieure  de  la 
région  dorsale.  La  pie-mère  est  épaissie  et  largement  infiltrée. 

On  remarque,  dans  la  région  dorsale,  un  feutrage  arachnoïdien  situé 
^  la  partie  postérieure  de  la  moelle.  Ce  feutrage  est  constitué  par  des 
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Fig.  5  i.  —  Meme  cas.  Région  dorsale.  Feutrage  araehnoïdien  postérieur. 


Fig.  G.  —  Cas  XII.  Myélite  syphilitique  avee  atteinte  unique  des  cordons 
postérieur  Ghreux  (comparer  avec  Ggure  1 
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lamelles  lâches,  et  on  peut  poursuivre  son  développement,  aux  dépens 
du  ligament  postérieur.  L’arachnoïde  n’est  pas  modifiée.  Les  ligaments 
des  vaisseaux  radiculaires  postérieurs  et  des  racines  postérieures  proli¬ 
fèrent  et  prennent  part  à  ce  feutrage. 

A  la  région  dorsale  moyenne,  le  feutrage  atteint  son  maximum  de  dé¬ 
veloppement  ;  il  occupe  tout  l’espace  situé  entre  les  racines  postérieures 
11  s’étend  en  une  lamelle  discrète,  jusqu’aux  ligaments  dentelés.  Dans  les 
régions  dorsale  et  lombaire,  la  lésion  se  borne  à  un  élargissement  du 
ligament  postérieur.  Il  n’y  a  pas  d’infiltration  inflammatoire  dans  le 
feutrage. 

Cas.  X.  Krem.  —  Ce  cas  est  tout  à  fait  superposable  au  précédent, 
faut  au  point  de  vue  des  lésions  médullaires  que  des  lésions  méningées. 

Cas.  XL  Cor.  —  Sclérose  combinée  syphilitique.  Feutrage  arachnoïdien 
postérieur  et  dorsal,  de  type  lamelleux. 

Les  lésions  médullaires  sont  analogues  à  celles  des  deux  cas  précé¬ 
dents,  sauf  que  la  pâleur  des  fibres  myéliniques  ne  s’étend  pas  dans  les 
cordons  antérieurs  (fig.  5  a  et  b). 

La  pie-mère  est  proliférée  et  présente  une  infiltration  d’éléments  ronds, 
Ses  vaisseaux  sont  parfois  très  infiltrés,  Certaines  racines  sont  le  siège 
d  une  infiltration  de  mêmes  éléments  dans  leur  revêtement  méningé. 

A  la  région  dorsale  (moyenne  et  inférieure)  existe  un  feutrage  arach¬ 
noïdien  postérieur,  de  constitution  lamelleuse  et  présentant  une  infiltra¬ 
tion  de  cellules  rondes.  Comme  le  montrent  les  coupes  en  série,  il  naît 
nux  dépens  du  ligament  postérieur  et  des  gaines  méningées  des  racines 
postérieures. 

Cas.  XII.  —  Mass.  Myélite  syphilitique  avec  atteinte  uniquement  des 
cordons  latéraux.  Feiitraye  arachnoïdien  postérieur  de  la  réyion  dorsale, 
particulièrement  dense,  sous  la  dépendance  de  l’élaryissement  du  liyament 
postérieur. 

Les  cordons  postérieurs  sont  indemnes  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 
La  pie-mère,  épaissie,  est  légèrement  infiltrée.  Le  ligament  postérieur, 
très  élargi,  comble  l’espace  sous-arachnoïdien  postérieur,  au  niveau  de 
la  région  dorsale.  Parfois  ce  feutrage  présente  l’aspect  lamelleux,  parfois 
il  est  très  dense  et  fibreux.  On  note  l’existence  de  petits  vaisseaux  san¬ 
guins  dans  le  feutrage,  à  ses  deux  bords  pie-mériens  et  arachnoïdiens 

(fig.  6). 


Ces  douze  cas  de  tabes  et  myélites  syphilitiques  s’accompagnent  d’une 
lésion  adhésive  de  la  leptoméninge  qui  est  remarquable  par  son  inten¬ 
sité. 

A  ce  point  de  vue,  on  peut  individualiser  deux  types  de  réaction  feu¬ 
trées  :  .  , 
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1.  Arachnoïdile  fibreme,  comme  dans  les  cas  II,  III,  IV  (tabes)  et  XII 
(myélite)  où  l’élargissement  du  ligament  postérieur  est  constitué  par  un 
tissu  très  dense,  qui  prend  un  aspect  dure-mérien. 

2.  Dans  les  autres  cas,  le  feutrage  est  lamelleux,  constitué  par  des  feuil- 
ets  minces  qui  s’entrecroisent  en  des  directions  différentes.  Le  type 
lamelleux  est  tout  à  fait  superposable  aux  arachnoïdites  de  la  syringo- 
myélie  et  de  la  sclérose  en  plaques. 

Le  feutrage  arachnoïdien  de  la  syphilis  médullaire  est  le  siège,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  d'un  processus  infiltratif,  discret,  fait  d’éléments 
mononucléés,  surtout  lymphocytes.  C’est  une  infiltration  qui  se  propage 
de  la  pie-mère  et  de  ses  vaisseaux. 

Un  autre  caractère  histologique  particulier,  que  nous  n’avons  pas  ren¬ 
contré  dans  les  autres  feutrages,  c’est  la  présence  de  vaisseaux,  que 
nous  avons  trouvé  dans  deux  des  douze  cas.  Ces  petits  vaisseaux  ne  se 
trouvaient  qu’au  voisinage  de  la  pie-mère  et  une  fois  ils  étaient  aussi 
présents  au  voisinage  de  l’arachnoïde. 

Une  constatation,  qui  a  une  valeur  générale  (on  la  retrouve  dans  les 
autres  arachnoïdites),  est  la  localisation  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle 
du  processus  feutré.  L’atteinte  prépondérante  des  méninges  postérieures 
dans  le  tabes  a  été  observé  par  de  nombreux  auteurs,  et  nous  ne  ferons 
que  rappeler  la  belle  image  macroscopique  qu’ont  publié  Dejerine  et 
A. -Thomas  dans  leur  livre  sur  les  maladies  de  la  moelle.  Guillain  a 
insisté  aussi  sur  l’épaississement  des  méninges  postérieures  et  l’a  attribué 
à  l’existence  d’un  système  lymphatique  postérieur.  Cet  épaississement  des 
méninges  postérieures  est  en  réalité  une  arachnoïdite  feutrée,  dans  le 
sens  qu’on  donne  aujourd’hui  à  ce  mot,  et  sa  localisation  postérieure  est 
due  à  son  développement  aux  dépens  d’une  formation  anatomique  préexis¬ 
tante,  le  ligament  postérieur  de  la  moelle.  Dans  le  tabes  et  la  myélite  syphi¬ 
litique  cette  dépendance  du  feutrage  du  ligament  postérieur  est  des  plus 
évidentes;  Il  arrive  souvent  que  le  feutrage  ne  remplisse  pas  tout  l’espace 
interradiculaire  postérieur,  mais  se  limite  de  chaque  côté  de  la  ligne  mé¬ 
diane.  En  somme,  il  représente  un  ligament  postérieur  élargi,  mais  qui  a 
conservé  son  individualité. 

Situé  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  le  processus  feutré  ne  s’é¬ 
tend  pas  sur  toute  sa  hauteur  :  il  prédomine  toujours  à  la  région  dorsale, 
tandis  que  dans  les  régions  cervicales,  lombaire  et  sacrée  on  ne  trouve 
qu’un  certain  élargissement  du  ligament  postérieur.  Cette  prédominance 
à  la  région  dorsale  s’explique  par  le  fait  que  le  ligament  postérieur,  qui 
est  l’origine  du  développement  du  feutrage,  est  normalement  bien  déve¬ 
loppé  dans  cette  région. 

La  signification  anatomique  et  physiopathologique  du  feutrage  arach¬ 
noïdien  dans  la  syphilis  médullaire  nous  paraît  analogue  à  celle  de  la 
syringomyélie,  polyomyélite,  sclérose  en  plaques.  La  prolifération  la- 
melleuse,  qui  réalise  l’adhésion  de  la  pie-mère  à  l’arachnoïde,  est  une 
réaction  secondaire  aux  lésions  médullaires,  et  qui  demande  pour  se  pro¬ 
duire  une  longue  durée  de  temps.  L’irritation  de  la  méninge  et  spéciale- 
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lient  du  ligament  postérieur  par  les  produits  de  désintégration  venant 
de  la  lésion  névraxiale,  et  peut-être  aussi  l’infection  syphilitique  de  la 
pie-mère,  déterminent  à  la  longue  le  processus  feutré  (1). 

Le  feutrage  arachnoïdien  ne  détermine  pas  de  troubles  du  côté  de  la 
moelle  et  des  racines.  C’est  ce  que  traduit  l’absence  de  lésions  radiculo- 
médullaires  au  niveau  du  feutrage,  bien  que  tous  nos  cas  aient  évolué 
pendant  longtemps.  Les  cas  I,  III,  IV,  V,  VIII  de  tabes  où  les  lésions 
primitives  étaient  localisées  dans  les  régions  lombo-sacrée  et  parfois  cer¬ 
vicale,  présentaient  un  feutrage  arachnoïdien,  souvent  très  dense,  situé 
à  la  région  dorsale,  où  on  ne  peut  pas  constater  de  lésions  névraxiales 
imputables  à  l’arachnoïdite.  Un  autre  exemple  est  fourni  par  la  paraplé¬ 
gie  avec  des  lésions  des  cordons  latéraux  (cas  XII)  où,  malgré  l’existence 
d’un  feutrage  arachnoïdien  interradiculaire  postérieur,  il  n’y  a  pas  de 
lésions  des  cordons  postérieurs  ni  des  racines. 

Le  non-retentissement  de  la  lésion  feutrée  sur  le  système  nerveux 
acquiert  une  valeur  particulière  dans  la  syphilis,  étant  connue  la  grande 
affinité  de  cette  infection  pour  toutes  les  parties  du  système  nerueux  : 
un  arrive  donc  à  cette  constatation  négative,  que  le  feutrage  arachnoïdien 
ne  provoque  pas,  au  niveau  de  la  moelle,  dans  nos  cas,  de  troubles  du 
névraxe. 

M.  J. -A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Les  coupes  que  l’on  vient  de  nous 
présenter  montrent  évidemment  que  l'arachnoïdite  postérieure  coexiste 
nvec  une  lésion  importante  de  la  moelle.  C’est  là  un  fait  connu  et  que 
nul  ne  conteste  ;  il  est  bien  possible  que  cette  réaction  arachnoïdienne  se 
fasse,  comme  le  veulent  les  Auteurs,  en  partant  du  septum  postérieur. 
Tous  les  documents  qui  nous  ont  été  projetés  ne  s’inscrivent  pas,  à  mon 
avis,  contre  l’existence  d'une  arachnoïdite  postérieure  primitive,  dont  nous 
croyons  avoir  fourni  à  la  dernière  séance  un  exemple  positif  très  typique. 

Cette  arachnoïdite  primitive  commence  bien  souvent  dans  les  culs- de- 
sacs  dure-mériens,  au  voisinage  de  la  jonction  des  racines  antérieures  et 
postérieures,  et  n’atteint  souvent  la  zone  médiane  que  tardivement.  Ses 
feutrages  sont  parfois  très  développés,  mais  parfois  relativement  discrets, 
et  l’on  pourrait  s’étonner  qu’ils  aient  eu  un  rôle  irritatif  sur  les  racines 
tel  qu’on  a  pu  l’observer  s’il  ne  suffisait  souvent  de  les  enlever  pour  voir 
disparaître  les  troubles. 

Pour  ce  qui  est  de  la  conception  anatomique  de  l’arachnoïde,  j’ai  idée 
il  existe  un  sac  arachnoïdien  avec  feuillet  postérieur  juxtadure-mérien 
et  feuillet  antérieur  juxtapie-mérien  ;  et  certaines  coupes,  qui  viennent 
de  défiler  sous  nos  yeux,  pourraient  contribuer  à  établir  le  bien-fondé  de 
Cette  opinion. 

Alajouanine.  —  M.  Barré  nons  dit  que  le  type  de  lésion  méningée 
sur  lequel  nous  venons  d’insister  est  bien  connu  ;  grossièrement,  il  est 

(1)  Voir  Revue  neurologique,  décembre  1935. 
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connu,  en  effet,  que  nombre  d’infections  médullaires  s’accompagnent  de- 
réaction  méningée  ;  mais  ce  qui  n’est  nullement  précisé,  c’est  le  carac¬ 
tère,  la  topographie  et  le  mode  de  développement  de  la  lésion  arachnoï¬ 
dienne.  Comme  vient  de  le  souligner  M.  Lhermitte,  ce  que  nous  avons 
montré  c’est  le  siège  dorsal  postérieur  de  la  réaction  adhésive  de  l’ara¬ 
chnoïde  et  son  développement  par  épaississement  du  ligament  postérieur. 
De  plus,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  voir  une  réaction  arachnoïdienne  de- 
même  type  et  de  mêmes  caractères  accompagner  des  lésions  aussi  di¬ 
verses  que  la  syringomyélie,  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  la  sclérose 
en  plaques,  le  tabes  et  les  myélites  syphilitiques  ;  on  l’observe  même 
dans  les  affections  dégénératives,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  comme- 
vient  de  le  dire  M.  André-Thomas  et  comme  nous  y  reviendrons  nous- 
mêmes. 

C’est  l’uniformité  de  ce  processus  ou  cours  d’affections  spinales  di¬ 
verses  qui  nous  a  engagé  à  voir  dans  l’irritation  produite  par  les  pro¬ 
duits  de  désintégration  au  niveau  du  ligament  postérieur,  même  à  dis¬ 
tance  de  la  lésion  causale,  l’explication  pathogénique  de  ces  faits. 
M.  Barré  nous  a  dit,  à  notre  dernière  communication  en  décembre  et  if 
le  répète  aujourd’hui,  qü’on  devinait  derrière  ces  diverses  présentations 
notre  idée  directrice,  à  savoir  qu’il  n’y  avait  que  des  arachnoïdites  secon¬ 
daires  ;  cela,  nous  ne  l’avons  pas  encore  dit,  étant  resté  dans  le  domaine 
des  faits  positifs  ;  mais  nous  pouvons  assurer  qu’il  est  bien  dans  notre 
esprit  que  la  majorité  des  arachnoïdites  spinales  doivent  être  secondaires.- 
ce  qui  expliquerait  les  déceptions  nombreuses  que  donne  la  chirurgie  des 
arachnoïdites,  si  on  la  considère  avec  un  certain  recul. 


Œdème  cérébral  généralisé  avec  vaso-dilatation  diffuse  à  l’exa¬ 
men  anatomique  d’un  cas  d’éclampsie  tardive  du  post-partum 
avec  hémorragie  méningée  et  hémorragie  placentaire  (Etude 
anatomo-clinique  et  pathogénique),  par  MM.  Th.  ALAjouANiNEr 
Th,  Hornet  et  A.  J.  Pocilewiz. 

L’apparition  après  l’accouchement  d’un  syndrome  éclamptique  est 
considérée  comme  exceptionnelle  au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de 
la  date  de  l’accouchement,  et  même,  les  accidents  qui  sont  alors  observés 
ne  sont  pas  classés  sans  restriction  par  la  majorité  des  auteurs  dans  le 
cadre  de  l’éclampsie.  On  sait  d’ailleurs  combien  d’inconnues  comporte 
encore  l’étude  de  cette  affection,  tant  dans  ses  lésions  que  dans  leur  déter¬ 
minisme. 

Aussi  ne  nous  semble-t-il  pas  sans  intérêt  de  rapporter  l’étude  anatomo¬ 
clinique  d’un  cas  de  syndrome  éclamptique  survenu  huit  jours  après  un 
accouchement,  d’ailleurs  prématuré  et  accompagné  d’apoplexie  utéro- 
placenlaire,  et  dont  la  symptomatologie  clinique  se  borne  à  des  crises 
convulsives  et  à  une  hémorragie  méningée  avec  mort  dans  le  coma  quatre 
jours  après  le  début  des  accidents. 
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L’examen  des  centres  nerveux  révèle  des  lésions  considérables  et  diffu¬ 
ses  d’ordre  circulatoire  dont  l’aspect  anatomique  et  la  pathogénie  nous 
paraissent  d’un  intérêt  évident.  Il  s’agit  d’une  vaso-dilatation  très  marquée 
avec  œdème  cérébral  diffus  que  l’on  peut  superposer  à  l’apoplexie  séreuse 
<les  anciens  auteurs  et  dont  l’étude  histologique  détaillée  s’impose  vu  la 
rareté  des  descriptions  précises  concernant  de  tels  faits. 

L’intérêt  pathogénique  des  troubles  circulatoires  qui  sont  à  la  base  de 
ces  lésions  cérébrales  n’est  pas  moindre,  car  s’il  y  a  là  quelques  don¬ 
nées  sur  la  genèse  des  troubles  éclamptiques,  ces  considérations  débor¬ 
dent  de  beaucoup  la  pathologie  de  la  femme  enceinte  et  sont  de  nature  à 
àtre  appliquées  à  d’autres  types  de  perturbation  circulatoire  cérébrale, 
sans  parler  de  la  lumière  jetée  ici  sur  un  des  mécanismes  des  hémorragies 
niéningées. 

1“  Histoire  clinique.  —  M"»®  F...,  35  ans,  dont  nous  préciserons  tout  à  l’heure  les  anté¬ 
cédents,  est  à  la  fm  du  8®  mois  de  sa  grossesse  (dernières  règles  le  21  juin  1934),  quand  le 
20  février  1935  elle  ressent  quelques  douleurs  et  présente  de  légères  pertes  sanguines 
qui  commandent  de  lui  faire  observer  un  repos  complet  au  lit  ;  le  25  février  vers  4  heures 
Ou  matin,  sans  douleurs,  elle  perd  un  liquide  vert  ;  il  n’y  a  pas  de  signes  de  travail,  les 
fruits  du  cœur  du  fœtus  sont  normaux,  l’examen  est  négatif,  à  l’exception  d’une 
élévation  de  la  tension  artérielle  qui,  jusqu’alors  de  13-9,  est  cette  nuit-là  montée  à 
19-10  ;  elle  est  transportée  à  la  maison  de  santé  et  une  saignée  de  250  grammes  est  pra¬ 
tiquée  ;  l’urée  est  de  0  gr.  30  dans  le  sang  retiré  ;  il  n’y  a  pas  d’albumine  ;  une  évacua¬ 
tion  intestinale  abondante  et  fétide  est  obtenue  par  lavement.  Dans  la  journée,  se  pro¬ 
duisent  quelques  douleurs  et  le  travail  se  continue  régulièrement  ;  la  tension  est  à  la 
Onde  l’après-midi  de  15-10;  à  18  h.,  la  dilatation  est  complète  et  est  expulsé  rapidement 
hn  entant  du  poids  de  1.900  gr.  L’enfant  est  né  en  état  de  mort  apparente  ;  on  pratique 
successivement  de  la  respiration  artificielle,  un  bain  sinapisé,  des  inhalations  de  car- 
bogène  et  d’oxygène,  des  injections  de  lobéline  et  de  camphre  ;  il  crie  à  plusieurs  re- 
prises,  mais  la  face  et  la  région  cervicale  restent  cyanosées  avec  accentuation  de  cette 
cyanose  dès  qu’on  abandonne  l’enfant  à  lui-même  ;  il  meurt  à  10  heures  du  soir.  A  la 
délivrance  il  existe  un  placenta  présentant  des  noyaux  d’infarctus  très  nombreux  et 
■durs,  en  partie  anciens,  qui  avaient  donc  rendu  celui-ci  pratiquement  inutilisable  pour 

■'enfant. 

■-es  suites  de  couches  ont  été  normales  :  la  température  esta  37“  ;  la  tension  est  de 
■“■>9  ;  il  n’y  a  pas  d’albumine.  On  laisse  la  parturiente  à  un  régime  végétal,  avec  dés 
soins  intestinaux  et  on  pare  à  une  montée  laiteuse  très  marquée. 

■-e  7®  jour  après  l’accouchement,  la  parturiente  accuse  quelques  nausées,  de  l’inappé¬ 
tence  et  se  plaint  de  la  tête.  La  température  est  le  soir  de  37“  9. 

Le  8®  jour  et  le  9®  jour  la  céphalée  augmente,  ;  son  intensité  nécessite  l’application 
d’une  vessie  de  glace  ;  la  température  est  de  37“5  le  matin  et  38“  le  soir  ;  le  pouls  est  à 
80“ . 

Le  10®  jour,  à  midi,  la  malade. présente  une  crise  convulsive  généralisée  avec  convul¬ 
sions  toniques  brèves,  puis  cloniques,  durant  3  minutes  ;  cette  crise  s’accompagne  de 
hlorsure  de  la  langue,  mais  non  d’incontinence  d’urines.  L’examen  reste  négatif  :  il  n’y 
•h  pas  de  raideur,  pas  de  signe  de  Kernig,  les  réflexes  sont  normaux  ;  le  réflexe  cutané 
plantaire  est  en  flexion  ;  les  pupilles  sont  normales.  La  tension,  prise  à  la  fin  de  la  crise, 
est  de  17/10.  Pas  d’albumine  dans  les  urines.  Après  application  de  sangsues,  la  céphalée 
■S  atténue,  puis  reparaît  à  la  fin  de  l’après-midi  ;ily  a  un  certain  degré  d’obnubilation, 
sans  confusion  mentale  se  traduisant  seulement  par  de  la  somnolence  et  de  la  lenteur 
a  répondre  aux  questions  ;  il  n’y  a  pas  de  signes  neurologiques  à  l’exception  d’une  ébauche 
de  signe  de  Kernig  à  gauche  et  d’un  signe  de  Babinski  de  ce  côté.  Un  examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  montre  un  liquide  non  hypertendu,  ambré,  contenant  0  gr.  55  d’al- 
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11°  jour  de  suites  de  couches  qui,  pendant  une  semaine,  avaient  semblé  ab¬ 
solument  normales,  n’était  que  la  terminaison  d’une  longue  série  d’acci¬ 
dents  de  gestation,  témoignant  d’un  terrain  très  particulier. 

Il  y  avait  eu,  chez  cette  femme,  sept  grossesses  antérieures  ;  dont  cinq 
terminées  par  des  fausses  couches  de  2  à5  mois,  dont  une  avec  éclampsie 


8®  mois  avec  expulsion  d’un  enfant  mort,  dont  une  seule  enfin  fut 
•nenée  à  terme,  non  sans  incidents,  avec  accouchement  d’un  enfant  nor- 
•iial.  Il  est  d’ailleurs  à  signaler  qu’une  des  fausses  couches  a  été  due  à 
une  hémorragie  placentaire,  que  la  seule  grossesse,  menée  à  terme,  s’est 
accompagnée  pendant  le  travail  et  dans  les  premiers  jours  des  suites  de 
couches  d’une  céphalée  intense  ayant  nécessite  l’application  sur  la  tête 
d  une  vessie  de  glace. 

Bien  entendu,  ces  antécédents  n’avaient  pas  été  sans  retenir  l’attention 
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des  médecins  et  des  obstétriciens  ;  la  syphilis,  suspectée  devant  ces  fausses 
couches  nombreuses  ne  fut  jamais  prouvée  par  les  recherches  humorales 
faites  à  diverses  reprises.  Des  traitements  antisyphilitiques  furent  cepen¬ 
dant  pratiqués  plusieurs  fois  et  à  la  dernière  grossesse,  un  traitement 
actif  fut  institué  puisque  du  15  octobre  1934  au  25  janvier  1935  (du  4®  au 


7®  mois  de  la  grossesse)  il  fut  injecté  une  dose  de  3  grammes  de  novar- 
senobenzol. 


De  même,  l’exploration  rénale  fut  pratiquée  à  diverses  reprises  et  fut 
toujours  négative.  En  dehors  d’une  collibaeillurie  banale,  et  d’ailleurs 
traitée  par  vaccinothérapié,  pendant  la  dernière  grossesse,  les  urines 
furent  examinées  régulièrement  et  ne  décelèrent  jamais  la  présence  d’albu¬ 
mine  ;  plusieurs  dosages  d’urée  sanguine  furent  pratiqués’ et  montrèrent 
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des  taux  durée  allant  de  0  gr.  20,  à  0  gr.  32  ;  la  recherche  de  la  cylindru- 
rie  fut  négative  ;  la  constante  d’Amhard  fut  de  0  gr.  054.  Quant  à  la  ten¬ 
sion  artérielle  elle  ne  dépassa  jamais  14  maxima. 

Il  n’y  eut  à  noter,  comme  complément  d’une  exploration  fonctionnelle 
minutieuse,  qu’un  certain  degré  d’insuffisance  hépatique,  avec  notion  d’é¬ 
carts  de  régimes  alimentaires  et  peut-être  d’un  certain  ahus  de  boissons 
alcooliques,  au  cours  de  séjours  aux  colonies. 

En  somme,  le  terrain  sur  lequel  s’était  déroulé  cette  crise  mortelle  d’é- 
clampsie  tardive,  était  celui  d’une  prédisposition  à  des  troubles  de  la 
gestation,  sans  perturbation  fonctionnelle  notable  en  dehors  d’une  cer¬ 
taine  insuffisance  hépatique  et  d’une  colihacillurie.  Les  antécédents 


Fig.  4  —  Méninge  avec  réaction  hématophagooytaire  (en  haut),  corte.v  (en  bas),  col.  Nissl. 

majeurs  était  un  avortement  avec  apoplexie  utéro-placentaire,  une  gros¬ 
sesse  avec  éclampsie,  une  grossesse  bien  terminée  mais  avec  céphalée 
intense  de  plusieurs  jours  au  moment  du  travail  et  des  premiers  jours  des 
suites  de  couches. 

3°  Etude  anatomique.  —  Il  ne  fut  possible  que  de  faire  l’autopsie 
crânienne.  L’examen  a  donc  porté  sur  les  méninges,  le  cerveau,  la  partie 
initiale  de  la  moelle,  l’hypophyse,  ainsi  que  sur  le  placenta. 

L’aspect  du  cadavre  présentait  quelques  caractères  spéciaux  ;  bouf¬ 
fissure  du  visage,  cyanose  intense  de  la  partie  supérieuré  du  corps  por¬ 
tant  sur  la  face,  le  cou  et  la  nuque,  la  partie  supérieure  du  thorax  jus- 
<in’au  territoire  de  C4. 

Après  ouverture  du  crâne,  la  dure-mère  apparaît  hyperémiée,  l’artère 
méningée  moyenne  dilatée  fait  un  relief  marqué,  les  sinus  sont  tendus 
et  gonflés  de  sang  noir  ;  il  n’a  pas  de  ruptures  vasculaires,  ou  de  caillots 
sanguins. 

L’ouverture  de  la  dure  mère  laisse  voir  une  leptoméninge  d’aspect  dé- 
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poli,  trouble;  il  s’écoule  un  liquide  d’œdème,  légèrement  rosé  ;  les 
vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  dilatés  à  l’extrême,  les  veines  gorgées  de 
sang  ;  les  artérioles  et  les  capillaires  sont  visibles  et  donnent  un  aspect 
rouge  violacé  diffus  à  l’écorce.  Cette  vaso-dilatation  extrême  contraste 
avec  l’absence  de  foyers  hémorragiques.  Ce  cerveau,  augmenté  de  volume 


Fig.  5.  —  Aspect  pâle,  «  lacé  »  de  certaines  cellules  nerveuses  du  cortex  (col.  Nissl). 

avec  des  circonvolutions  élargies  et  aplaties,  a  une  consistance  très 
molle  et  laisse  s’écouler  du  liquide  œdémateux. 

Après  un  formolage  de  15  jours,  on  est  frappé  par  le  peu  de  durcisse¬ 
ment  du  cerveau  qui  conserve  une  consistance  molle,  diffluente  et  se  laisse 
facilement  déprimer.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  vasculaires  en  foyer  :  ni  hémor¬ 
ragies  ;  ni  ramollissements  ;  le  dessin  du  cortex  est  effacé  et  élargi  ;  la 
substance  blanche  est  pâle,  mais  on  constate  un  élargissement  de  tous- 
les  vaisseaux  de  la  substance  cérébrale. 
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L’examen  microscopique  a  porté  sur  les  diverses  régions  de  l’écorce  et 
de  la'substance  blanche,  sur  les  noyaux  gris  centraux,  la  région  sous-opti¬ 
que,  le  tronc  cérébral,  le  cervelet  et  la  moelle  cervicale  qui  ont  été  traités 
par  les  méthodes  cytologiques,  myéliniques,  neurofibrillaires,  neurogli- 
ques,  microgliques  et  par  les  méthodes  d’études  des  produits  de  désinté¬ 
gration  graisseuse. 

Au  niveau  des  méninges,  la  dure-mére  est  congestionnée  ;  parmi  les 
s*uus,  nous  avons  examiné  le  sinus  longitudinal  supérieur  qui  est  dilaté 
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Fig.  6.  -  Cellules  pyramidale  de  la  V  couche  (Nlssl),; dont  certoines  sont  devenues  incolorables. 

rempli  de  sang,  mais  de  texture  normale.  La  leptoméninge  cérébrale 
présente  des  aspects  microscopiques  différents  suivant  qu’on  l’examine 
au  niveau  des  vaisseaux  macroscopiquement  dilatés  ou  au  niveau  des 
endroits  d’aspect  normal.  Dans  le  premier  cas,  les  vaisseaux  sont  dz7afés, 
Uiais  à  aucune  place  on  ne  décèle  de  rupture,  dans  leur  lumière  il  existe 
des  globules  rouges  et  un  grand  nombre  de  leucocytes  qui  occupent  sou¬ 
vent  le  tiers  de  la  surface  de  section  ;  les  cellules  de  l’adventice  se  déta¬ 
chent  et  dans  leur  intérieur  on  voit  du  pigment  sanguin  ;  autour  de  ces 
vaisseaux  et  dans  les  mailles  distendues  de  la  méninge  on  trouve  un 
important  dépôt  de  leucocytes  groupés  en  amas,  de  macrophages  et  peu 
d  hématies  ;  la  trace  de  celles-ci  se  trouve  dans  l’intérieur  de  nombreux 
macrophages  chargés  de  pigment  hématique,  et  dans  les  cellules  de  la 
Couche  externe  du  cortex  cérébral,  dont  le  corps  et  les  prolongements 
sont  parsemés  de  grains  du  même  pigment  brun  (fig.  3  et  4). 
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Dans  les  régions  où  les  vaisseaux  ne  sont  pas  dilatés,  on  ne  trouve  pas 
de  modifications  de  la  méninge  ;  il  n’y  a  pas  de  polynucléose,  pas  de 
macrophages,  pas  de  sang. 

Au  niveau  du  ceroeau-a).  Les  méthodes  cytologiques  (Nissl,  van  Gieson) 
révèlent  une  distension  générale  du  cortex  et  de  la  substance  blanche,  de 
sorte  que  la  trame  tissulaire  est  devenue  plus  visible  ;  elle  a  une  appa¬ 
rence  songieuse,  plus  accentuée  d’ailleurs  au  niveau  de  l’écorce  (fig-  1 
et  2). 


Un  deuxième  ordre  de  lésions  est  non  moins  frappant  :  une  vaso-dilata¬ 
tion  vasculaire  diffuse,  portant  surtout  sur  les  veinules  et  les  artérioles  ; 
elles  sont  remplies  de  globules  rouges  (érythrostase),  un  plus  petit  nombre 
est  rempli  de  globules  blancs  (leucostase). 

Les  espaces  périvasculaires  sont  distendus,  mais  il  n’y  a  pas  à  leur  ni¬ 
veau  d’éléments  cellulaires,  hématies  ou  leucocytes,  ni  de  produits  de 
désintégration.  L’absence  de  foyer  hémorragique,  inflammatoire  ou  désin- 
tégratif  se  retrouve  dans  toute  la  substance  nerveuse. 

Par  l.a  méthode  de  Nissl,  on  décèle  des  altérations  cellulaires  corticales 
sous  forme  disséminée  ou  en  plages.  On  trouve  souvent  des  altérations  de 
type  «  ischémique  »  de  Spielmeyer  (pâleur  avec  chromatolyse,  déforma¬ 
tion  de  cellules,  altération  du  noyau)  dans  les  cellules  pyramidales  de  la 


SÉA^-CE  DU  23  JANVIER  1936 


285 


troisième  et  de  la  cinquième  couche  ;  nombre  de  cellules  ont  disparu 
(fig-5et6).  Plus  rarement,  ces  altérations  s’étendent  en  plages  contras¬ 
tant  avec  les  régions  corticales  avec  vaisseaux  d’aspect  normal.  Autour 
de  ces  cellules  altérées,  non  plus  que  dans  le  reste  de  la  substance  ner¬ 
veuse,  on  ne  note  avec  cette  méthode  de  réaction  névroglique  ouinflamma- 
toire.  Ces  modifications  cellulaires  se  retrouvent  dans  toutes  les  régions 
de  l’écorce,  lors  de  l’étude  systématique  de  chaque  lobe,  et  autant  dans 
les  régions  où  les  modifications  méningées  ne  sont  pas  notables  ;  seule. 


tig.  8.  —  ]Ve[irog;ii:  (inipi'cgnation  au  sublimé-chlorure  (Tor,  procédé  de  Nicolesco  et  Horiiet).  Début  de 

fait  alors  défaut  l’imprégnation  par  du  pigment  hématique  des  cellules 
nerveuses  et  névrogliques  de  la  couche  superficielle  du  cortex,  que  nous 
avons  déjà  signalée;  la  corne  d’Ammon  présente  les  mêmes  lésions  de  va- 
ao-dilatation  avec  distension  des  espaces  périvasculaires  et  les  mêmes 
lésions  cellulaires. 

Dans  le  reste  du  cerveau,  région  des  noyaux  gris,  couche  optique, 
noyaux  rouges,  corps  de  Luys,  locus  niger,  dans  le  tissu  cérébral  et  le 
cervelet,  il  existe  les  mêmes  lésions  d’œdème  avec  aspect  spongieux  et 
vaso-dilatation,  mais  moins  marquées  qu’au  niveau  du  cortex  ;  elles  sont 
cependant  très  marquées  au  niveau  du  cervelet  et  surtout  du  bulbe  (fig.  7); 
par  contre,  les  cellules  ne  sont  pas  modifiées  à  l’exception  d’un  certain 
nombre  de  cellules  de  Purkinje  et  des,  noyaux  dentelés  ;  les  noyaux  des 
nerls  crâniens  sont  normaux. 
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La  moelle  ne  participe  pas  au  processus  ;  les  vaisseaux  intramédul¬ 
laires  sont  peu  modifiés  et  les  cellules  sont  normales. 

b)  Les  autres  méthodes  histologiques  ne  montrent  pas  d’altérations 
importantes.  Les  fibres  myéliniques  (méthode  de  Spielmeyer)  ne  sont 


Fig.  1).  —  Hypophyse  (col.  trichrome  de  Mnsson).  Forte  dilatation  des  sinusoïdes,  remplis  de  sang. 
par  place  transvase  dans  le  tissu. 


Fig.  *10.  -  Hémorragie  placentaire  (col.  hématoxyline-éosine).  Il  n’y  a  pas  de  signe  d’inflammation. 

pas  altérées,  en  dehors  de  leur  distension,  ce  qui  rend  la  trame  moins 
■dense  surtout  autour  de  certains  vaisseaux  de  la  substance  blanche,  les 
neurofibrilles  (méthode  de  Bilschowsky)  ne  sont  pas  modifiées.  La  né- 
vroglie  (méthode  de  Nicolesco-Hornet)  ne  prolifère  pas,  mais  parfois  on 
note  une  clasmatodendrose  (fig.  8).  La  microglie  et  l’oligodendroglie 
(méthode  de  Penfield)  présentent  une  légère  réaction  :  cellules  microgli- 
<iues  plus  nombreuses  avec  épaississement  des  prolongements  dans  la 
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substance  du  cortex  cérébral  et  cérébelleux  ;  oligendendroglie  plus  visible 
et  augmentée  de  volume  autour  des  fibres  myéliniques  de  la  substance 
lîlanche. 

c)  Parmi  les  autres  organes,  nous  avons  examiné  l’hypophyse  qui  est  du 
type  gravide  avec  augmentation  des  cellules  éosinophiles.  Les  vaisseaux 
y  sont  très  dilatés,  remplis  de  sang  et  il  existe  même  des  extravasations 
hématiques  (fig.  9)  ;  la  peau  de  la  région  cyanosée  qui  présente  une  vaso¬ 
dilatation  des  vaisseaux  dermiques  et  sous-cutanés  et  des  épanchements 
®®nguins  ;  le  placenta  qui  est  hémorragique,  ni  inflammation,  ni  al¬ 
tération  de  la  paroi  des  vaisseaux  (fig.  10). 


Ainsi  donc,  une  femme  de  35  ans  qui  avait  présenté  toute  une  série  de 
grossesses  anormales,  a  un  accouchement  prématuré  au  8®  mois,  avec 
apoplexie  utéro-placentaire  ;  huit  jours  après,  elle  est  prise  de  céphalée  ; 

dixième  jour,  elle  présente  une  crise  d'épilepsie,  on  constate  une 
hémorragie  méningée  à  la  ponction  lombaire  ;  elle  meurt  au  11“  jour  avec 
des  crises  d’épilepsie  subintrante.  L’examen  anatomique  montre  une 
congestion  méningée  sans  rupture  vasculaire,  une  vaso-dilatation  diffuse 
®t  un  œdème  cérébral  généralisé  avec  un  aspect  spongieux. 

Tel  est  le  fait  anatomo-clinique  qui  peut  être  rangé  dans  le  cadre  de  l’é¬ 
clampsie,  éc/ampsie/az-dineoudu  post  parlum,  bien  que  cet  ordre  de  troubles 
été  discuté.  On  sait  en  effet  que  l’éclampsie  qui  s’observe  surtout  dans 
les  derniers  mois  de  la  grossesse,  est  plus  rare  au  moment  du  travail  et 
est  considérée  comme  exceptionnelle  au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’éloigne 
de  la  date  de  l’accouchement.  Les  faits  d’éclampsie  tardive  ont  prêté  à 
discussion  pour  nombre  d’auteurs,  mais  la  plupart  des  obstétriciens 
admettent  maintenant  leur  réalité  ;  nous  n'en  voulons  citer  pour  exem¬ 
ple  que  le  travail  de  Gaujoux  (1)  qui  en  réunit  dix  cas  personnels  et  en 
retrouve  48  observations  dans  la  littérature.  Dans  l’observation  que  nous 
rapportons,  cette  étiquette  nosologique  peut  d’autant  moins  être  mise  en 
doute  qu’elle  s’est  accompagnée  d’un  phénomène  circulatoire  :  une  apo¬ 
plexie  utéro-placentaire  et  que  la  malade  avait  déjà  présenté  une 
éclampsie  indiscutable  lors  d’une  précédente  grossesse,  une  autre  hé- 
*norragie  utéro-placentaire  ayant  antérieurement  provoqué  un  avorte- 
^^'ent,  sans  parler  de  la  céphalée  violente  au  cours  et  après  le  travail  lors 
de  la  seule  grossesse  menée  à  terme. 

Cette  éclampsie  a  eu  un  tableau  clinique  très  spécial  que  nous  avons 
®éjà  noté,  identique  dans  un  autre  cas  observé  avec  notre  collègue  Vignes 
(là  aussi,  apoplexie  utéro-placentaire  au  8®  mois  avec  accouchement  pré¬ 
maturé.  crises  d’épilepsie  au  3®  jour,  hémorragie  méningée  à  la  ponction 
ombaire,  mort  au  7“  jour  ;  il  s’agissait  aussi  d’une  femme  ayant  déjà  eu 
Une  grossesse  antérieure  interrompue  par  une  apoplexie  utéro-placen- 

.C'AUJOüx.  Eclampsie  du  posl  parlum  et  crises  éclamptiformes  (à  propos  de 
“A  cas).  Revue  française  de  Gynécologie  el  d’Obslélrique,  novembre  1935,  p.  625. 
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taire)  ;  ce  tableau  clinique  est  fait  d’absence  de  signes  de  lésion  en  foyer, 
de  signes  méningés  discrets  ou  nuis  ,  bien  que  la  ponction  lombaire 
montre  un  liquide  céphalo-rachidien  hémorragique,  d’un  coma  rapide  et 
mortel  ;  l’apoplexie  utéro-placentaire  est  un  syndrome  prémonitoire  qui 
précède  de  quelques  jours  l’apoplexie  cérébrale  dont  le  début  s’annonce 
par  la  céphalée  et  qui  très  vite  donne  lieu  aux  convulsions  et  à  une  tor¬ 
peur  d’abord  discrète,  puis  rapidement  progressive. 

L’étude  anatomique  de  notre  cas  révèle  des  lésions  diffuses  d'ordre  civ' 
culatoire  qui  s’opposent  à  l’autre  type  habituellement  rencontré  de  lésions 
éclamptiques,  à  savoir  les  lésions  en  foyer,  de  ramollissement  et  surtout 
d’hémorragie  cérébrale.  L’aspect  des  lésions  rappelle  les  faits  décrits 
sous  l’ancienne  dénomination  d’apoplexie  séreuse  ;  malgré  leur  étude 
anatomique  très  imparfaite  ce  sont  des  faits  de  cet  ordre  qu’on  trouve 
déjà  notés  dans  le  traité  classique  d’obstétrique  de  Vinay,  dans  le 
mémoire  de  Chantemesse  rapportant  cinq  cas  d’éclampsie  chez  des 
femmes  atteintes  de  néphrite.  Mais  c’est  surtout  dans  un  travail  récent  de 
Braunmüchl  (1)  portant  sur  deux  observations  qu’on  trouve  des  lésions  se 
rapprochant  assez  étroitement  du  fait  que  nous  venons  d’étudier  (stase 
vasculaire,  lésions  diffuses  du  cortex  cérébral  et  cérébelleux  avec  dégéné¬ 
rescence  des  cellules  nerveuses).  Ce  type  de  lésions  n’est  d’ailleurs  pas 
spécial  à  l’éclampsie  et  on  en  trouve  un  exemple  analogue  dans  le  cas  de 
Decourt,  Ivan  Bertrand  et  Bascourret  (2)  concernant  un  sujet  hyper¬ 
tendu,  ayant  déjà  présenté  des  accidents  vasculaires  cérébraux  et  qui  suc¬ 
comba  à  un  coma  convulsif,  les  lésions  d’œdème  étaient  surtout  cortico- 
méningées  dans  ce  cas.  avec  vaso-dilatation  sans  rupture  vasculaire. 

Il  s’agit  donc  là  d’un  type  spécial  de  lésion  cérébrale  ou  cérébro-mé¬ 
ningée  d’ordre  circulatoire  où  le  phénomène  majeur  est  est  la  vaso-dila¬ 
tation  diffuse;  c’est  elle  qui  tient  évidemment  sous  sa  dépendance  les 
deux  autres  phénomènes  associés  ;  l’œdème  cérébral  diffus,  du  fait  de  la 
distension  œdémateuse,  par  exsudation  plasmatique  vraisemblablement  ; 
l’hémorragie  méningée  du  fait  de  la  vaso-diapédèse  hématique  sans  rup¬ 
ture  vasculaire.  A  ce  propos,  il  est  intéressant  de  noter  l'état  anatomi¬ 
que  des  méninges  dans  notre  cas  où,  en  dehors  de  la  vaso-dilatation, 
existe  une  infiltration  cellulaire  importante  avec  macrophagie  hématique 
intense  et  déjà  disparition  des  hématies  dans  une  hémorragie  méningée 
qui  ne  devait  pas  dater  de  plus  de  trois  jours.  On  voit  aussi  l’intérêt  de 
nos  constatations  montrant  que  l’hémorragie  méningée  est,  ici,  un  phéno¬ 
mène  essentiellement  secondaire  ;  privé  de  l’examen  anatomique  du 
cerveau,  on  eut  été  tenté  de  la  prendre  pour  un  phénomène  majeur,  si  ce 
n’est  isolé,  et  ainsi  de  méconnaître  l’atteinte  diffuse  du  cerveau,  causale, 
mais  relativement  silencieuse. 

(1)  Braunmuchl.  Ueber.  Gehirnverauderung  bei  puerperalem  Eclampsie  nud  ihre 
Ehtstehung  durch  Kreislaufstôrungen.  Zeisc/i.  f.cl.  ges.' Neurol,  und  Psycli.,  1928.1. 117. 

(2)  Decolrt,  I.  Bertrand  et  Bascourret.  Sur  le  rôle  de  l’œdème  aigu  meningo- 

encéphalique  dans  les  accidents  cérébraux  de  l’hvpertension  artérielle.  Société  medi¬ 
cale  des  Hôpitaux,  ‘27  avril  lÿ3A.  ■  , 
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Il  y  a  lieu  de  se  demander  maintenant  comment  interpréter  le  trouble 
circulatoire  qui  est  le  fait  essentiel  à  la  base  du  syndrome  anatomo-clini- 
que  de  ce  type  d’éclampsie.  Il  faut  d’abord  souligner  que  les  principaux 
facteurs  généralement  invoqués  ne  peuvent  ici  être  mis  en  cause  ;  on  sait 
que  les  altérations  rénales  et  circulatoires  préexistantes  sont  les  facteurs 
habituellement  incriminés  dans  la  production  de  l’éclampsie.  Ici  le  fonc¬ 
tionnement  rénal  minutieusement  exploré  tout  au  long  de  cette  grossesse 
ét  de  sa  terminaison  fâcheuse,  s’est  révélé  rigoureusement  normal  ;  c’est 
donc  un  facteur  qui  est  indiscutablement  à  éliminer.  Quant  aux  troubles 
circulatoires,  en  particulier  à  l’hypertension  artérielle,  il  en  va  de  même  ; 
cette  femme  a  eu  une  tension  normale  à  toutes  les  explorations,  fréquem¬ 
ment  pratiquées  au  cours  de  sa  grossesse  ;  il  y  a  eu  seulement  deux 
dénivellations  de  sa  courbe  tensionnelle,  l’une  qui  a  eu  lieu  au  moment  de 
I  apoplexie  utéro-placentaire  (19-10  et  retour  à  15-10  dans  l’après-midi), 
1  autre,  le  jour  de  la  première  crise  convulsive  (17-10,  mais  juste  après  la 
crise  et  le  retour  à  la  normale  ensuite)  ;  ces  deux  poussées  hyperten¬ 
sives,  d’ailleurs  modérées,  ne  semblent  pas  pouvoir  expliquer  l’énorme 
trouble  de  la  circulation  cérébrale  constatée  ici  ;  tout  au  plus,  peut-on 
admettre  qu’elles  ont  joué  un  rôle  déclanchant  dans  la  genèse  d’un  autre 
mécanisme. 

Il  n’est  pas  à  retenir  non  plus  le  rôle  d’une  intoxication  arsénicale 
qii  il  faut  cependant  discuter  puisque  la  malade  avait  reçu  dans  les  mois 
précédents  un  traitement  novarsénobenzolique  ;  l’absence  d’altérations 
sanguines,  l’absence  de  signes  d’intolérance,  le  fait  que  le  traitement 
ctait  déjà  terminé  depuis  un  mois  avant  les  accidents  rend  cette  hypo¬ 
thèse  inadmissible.  Pas  davantage  n’est  à  retenir  un  état  cérébral  anor¬ 
mal,  des  lésions  syphilitiques  vasculaires  (la  syphilis  n’a  pas  fait  sa 
preuve  ni  humorale,  ni  clinique,  ni  anatomique). 

Il  reste  donc  que  sur  un  cerveau  sain,  avec  des  artères  saines,  sans 
trouble  rénal  ni  hypertension  artérielle  notable,  sans  intoxication  évi¬ 
dente,  s’est  installé  après  cet  accouchement  prématuré  avec  apoplexie 
otéro-placentaire  un  trouble  circulatoire  cérébral  intense  dont  l’étiologie 
reste  indéterminée  et  dont  le  mécanisme  est  obscur.  Ce  qui  domine  dans 
ce  trouble  circulatoire,  c’est  l’état  de  stase  cérébrale  à  l’état  pur  (et 
1  on  pourrait  même  dire  de  stase  céphalique,  étant  donné  la  cyanose  de 
la  partie  supérieure  du  corps)  ;  pour  l’expliquer,  en  l’absence  d’autres 
facteurs,  on  est  obligé  d’envisager  un  mécanisme  vaso-moteur,  une  sorte 
de  paralysie  vaso-motrice.  Ceci  ne  veut  pas  dire  évidemment,  qu’il  n’y 
ait  pas  eu  une  phase  de  vaso-constriction,  mais  celle-ci  est  toujours 
brève  ;  on  l’admet  au  départ  d’une  crise  convulsive,  ce  qui  n’est  peut- 
otre  pas  démontré  de  façon  certaine  et  constante  ;  ici  il  est  possible  qu’il 
y  ait  d’abord  eu  cette  phase  vaso-constrictive,  puis  ensuite  la  phase 
Vaso-dilatatrice,  qui,  pour  des  raisons  mystérieuses,  s’est  prolongée, 
perpétuée  avec  toutes  ses  conséquences  anatomiques  et  physiologiques, 
revue  neurologique,  T.  65,  n”  2,  tévrier  1936.  19 
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Il  est  certain  que  cette  sorte  d’inhibition  vasculaire  à  laquelle  on  arrive 
pour  expliquer  l’état  du  cerveau  dans  un  tel  cas  fait  penser  à  l’interven¬ 
tion  d’un  mécanisme  sidérateur  ;  peut-être  s’agit-il  d’un  mécanisme  toxi¬ 
que  et  l’on  revient  à  l’idée  ancienne  qu’ont  soutenue  tous  les  auteurs  qui 
ont  tenté  la  pathogénie  de  l’éclampsie.  Cette  notion  est  d’ailleurs  impré¬ 
cise  et  tant  de  facteurs  toxiques  ont  été  invoqués  que  la  confusion  n’en  est 
que  plus  grande.  En  tout  cas.  dans  le  cas  présent  d’éclampsie  tardive, 
sans  parler  du  facteur  rénal  déjà  éliminé,  il  est  au  moins  deux  facteurs 
toxiques  qu’on  peut  exclure  :  c’est  le  rôle  d’une  intoxication  à  point  de 
départ  fœtal  ou  à  point  de  départ  placentaire,  puisque  le  fœtus  et  le  pla¬ 
centa  étaient  expulsés  déjà  depuis  8  jours  quand  les  accidents  ont  éclaté. 
Nous  avons  de  même  éliminé  le  rôle  d’une  intoxication  exogène,  comme 
l’intoxication  arsénicale.  Il  reste  évidemment  le  rôle  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne,  très  modifiées  au  cours  de  la  grossesse,  et  dont  l’action  sur 
les  mécanismes  vaso-moteurs  est  certaine  ;  rien  ne  nous  permet  de  les 
incriminer  ni  de  les  disculper.  Ce  qui  est  certain,  en  tout  cas,  c’est  que 
cette  femme  était  préparée  à  de  tels  accidents,  quand  on  regarde  son 
passé  de  parturiente  et  les  multiples  accidents  déjà  observés  au  cours  de 
ses  grossesses  antérieures,  et  il  n’est  pas  douteux  que  dans  son  sens  le 
plus  large,  il  y  eut  chez  elle  un  terrain  propre  à  l’éclosion  des  troubles 
circulatoires  éclamptiques,  puisqu’elle  les  avait  déjà  ébauchés  à  plu¬ 
sieurs  reprises. 


Tels  sont  les  faits  très  suggestifs  que  nous  avons  tenu  à  rapporter  et  à 
discuter,  car  ilsapporteut  des  constatations  anatomiques  d’un  grand  inté¬ 
rêt  concernant  les  perturbations  de  la  circulation  cérébrale,  concernant 
l’interprétation  pathogénique  d’un  type  d’hémorragie  méningée  et  enga¬ 
gent  à  approfondir  une  fois  de  plus  le  mystère  des  mécanismes  vaso-mo¬ 
teurs  cérébraux. 

Neurinomes  (gliomes  périphériques,  schwannomes)  multiples 
développés  uniquement  sur  le  nerf  sciatique,  par  MM.  P.  Sain- 
TON  et  J.  Lhermitte. 

Parmi  les  tumeurs  développées  sur  les  nerfs  périphériques  et  dont 
nous  connaissons  aujourd’hui  la  nature  exacte  grâce  aux  travaux  récents, 
le  neurinome  ou  gliome  périphérique  apparaît  comme  la  variété  la  plus 
fréquente.  A  côté  du  schwannome,  le  neuro-épithéliome,  le  sympathogo- 
niome,  le  sympathoblastome,  le  ganglioneurone,  le  ganglioneurome,  le 
ganglioglioneurome,  le  paragangliome  sont  des  raretés.  L’on  sait,  d’autre 
part,  que  le  gliome  périphérique  peut  se  développer  solitaire  ou,  au  con¬ 
traire,  apparaître  sous  de  multiples  exemplaires,  enfin  que  bien  souvent 
au  neurinome  s’associent  d’autres  productions  néoplasiques  telles  que  les 
nœvi  pigmentaires  ou  vasculaires,  les  molluscums,  les  fibromes  ainsi 
qu’on  le  voit  dans  la  maladie  de  V.  Recklinghausen. 
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Ce  qui  ne  semble  pas  encore  rigoureusement  déterminé,  c’est  l’origine 
des  tumeurs  multiples  à  type  de  neurinome  dans  le  système  nerveux  péri¬ 
phérique  ou  central.  S’agit-il  d’une  production  d’emblée  polycentrique 
ou  d’une  néoformation  monocentrique  dont  l’essaimage  des  éléments 
conditionne  les  métastases  ?  C’est  là  un  problème  qui  reste  à  l’ordre  du 
jour.  Aussi  pensons-nous  que  l’observation  que  nous  versons  au  dossier 
déjà  chargé  des  neurinomes  multiples  ne  sera  pas  sans  utilité  en  ce  qu’il 
nous  fait  entrevoir  tout  au  moins  une  possibilité  de  solution  pour 
certains  cas. 


Fig.  2. 


Fig.  1. 


Observation.  —  Il  s’agit  d’un  homme  adulte  venu  consulter  l’un  de  nous  (D>'  Sainton) 
mai  1923  pour  des  tumeurs  piultiples  siégeant  sur  le  membre  inférieur  gauche  et  dé¬ 
terminant  depuis  quelque  temps  des  phénomènes  douloureux. 

La  tumeur  la  première  en  date  s’est  développée  sur  le  dos  du  pied  gauche,  il  y  a  40  ans 
environ.  Depuis  cette  date,  cette  néoformation  augmente  de  volume  lentement  mais  pro¬ 
gressivement.  La  seconde  tumeur  en  date  a  son  siège  sur  la  fesse  et  comme  la  précédente 
se  montre  douloureuse. 

Les  autres  nodosités  que  l’on  constate  aujourd’hui  ont  complètement  passé  inaper¬ 
çues  du  malade  et  nous  les  découvrons  à  son  étonnement. 

Voici  la  situation  topographique  des  nodosités  sous-cutanées,  toutes  développées 
sur  un  territoire  nerveux  bien  délimité  du  membre  inférieur  gauche. 

1”  tumeur  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  à  la  région  postérieure  de  la  fesse  (fig.  1). 

2®  tumeur,  partie  externe  du  creux  poplité. 

3®  tumeur  plus  volumineuse  flanquant  en  dehors  le  col  du  péroné. 

4®  Deux  tumeurs  jointives  au  1/3  supéro-externe  de  la  jambe. 

5®  Trois  tumeurs  échelonnées  de  haut  en  bas  sur  le  versant  postéro-externe  de  la 
jambe  (flg.  2). 
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5"  tumueur  principale  siégeant  à  la  partie  moyenne  du  dos  du  pied.  La  forme  géné¬ 
rale  de  ces  néotormations  est  identique  de  même  que  leur  situation  par  rapport  à  la 
peau  et  aux  plans  profonds.  De  contours  ovalaires,  ces  tumeurs  se  montrent  mobiles 
dans  le  sens  transversal  mais  non  dans  le  sens  vertical,  mise  à  part  la  tumeur  dorsale  du 
pied.  Les  nodosités  apparaissent  de  consistance  ferme,  de  surface  régulière  et  lisse  et 
dépourvues  d’adhérences  tant  avec  la  peau  qu’avec  les  plans  profonds. 

Lorsque,  entre  les  doigts,  on  comprime  une  de  ces  tumeurs  sous-cutanées,  on  déter¬ 
mine  des  élancements  douloureux  et  ce  caractère  est  surtout  marqué  par  les  tumeurs 
situées  sous  le  creux  poplité.  Ici,  la  pression  entraîne  des  douleurs  irradiées  dans  le 
5»  orteil. 

Nous  relevons  que  pendant  de  très  longues  années  le  développement  de  ces  tumeurs 
n’a  été  accompagné  d’aucun  retentissement  douloureux  et  que  ce  n’est  guère  que  depuis 
trois  semaines  que  le  malade  se  plaint  d’éprouver  des  sensations  pénibles  dans  le  membre 
inférieur  gauche. 

D’après  les  descriptions  qu’en  fournit  le  sujet,  il  s’agit  de  lancées  douloureuses  par¬ 
courant  en  éclair  toute  la  jambe  gauche  et  dont  les  paroxysmes  les  plus  violents  ont  lieu 
pendant  la  nuit. 

L’apparition  de  ces  phénomènes  douloureux  a  déterminé  de  l’insomnie,  une  gêne  de 
la  marche  et  une  légère  atteinte  de  l’état  général  avec  inappétence  et  amaigrissement. 

L’examen  objectif  ne  met  en  évidence  aucune  paralysie,  aucune  amyotrophie,  aucune 
déformation  du  squelette.  Sur  tout  le  corps,  le  tégument  apparaît  libre  de  toute  pigmen¬ 
tation  comme  aussi  de  nœvus,  d’angiomes  ou  de  molluscums. 

La  station  et  la  marche  s’exécutent  aisément. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  conservés. 

La  sensibilité  objective  est  intacte  sur  une  région  limitée  et  correspondant  è  la  peau 
de  recouvrement  de  la  tumeur  du  pied  où  il  existe  une  hypoesthésie  manifeste. 

Aucun  trouble  trophique  ou  sphinctérien  ne  peut  être  relevé. 

L’état  mental  du  malade  ne  présente  rien  de  pathologique. 

La  tumeur  dorsale  du  pied  augmentant  de  plus  en  plus  et  gênant  le  port  d’une  chaus¬ 
sure,  une  intervention  lut  conseillée  au  malade  dans  le  but  de  pratiquer  l’ablation  des 
tumeurs  principales  les  plus  gênantes  et  les  plus  douloureuses. 

Le  19  mai,  le  Pf  Grégoire  enlève  la  tumeur  du  pied.  On  se  trouve  alors  eh  présence 
d’une  néoformation  en  forme  de  galet  appendue  au  nerf  musculo-cutané,  lequel  l’aborde 
par  son  pôle  supérieur  tandis  que  le  pôle  inférieur  semble  libre.  La  libération  et  l’abla¬ 
tion  de  cette  tumeur  dont  le  poids  est  de  20  grammes  sont  aisées. 

La  coupe  macroscopique  montre  un  tissu  lardacé,  un  peu  granuleux,  parsemé  de 
blocs  hyalins  translucides.  En  certains  points,  on  relève  des  hémorragies  récentes  grâce 
auxquelles  la  tumeur  par  sa  tranche  ressemble  à  la  pulpe  de  pêche. 

Le  18  juin  suivant,  M.  Grégoire  pratique  l’ablation  de  deux  autres  tumeurs  siégeant 
à  la  face  externe  de  la  jambe,  l’une  atteint  le  poids  de  8  gr.  et  ressemble  à  une  grosse 
olive,  l’autre  du  poids  de  5  gr.  présente  la  forme  d’une  lentille  plan-convexe.  La  première 
tumeur  montre  un  centre  très  vascularisé  et  hémorragique  et  une  coque  fibreuse,  la 
seconde  laisse  reconnaître  une  capsule  vasculaire  contenant  un  lacis  de  veines  vari¬ 
queuses  (fig.  3). 

A  la  coupe,  ces  deux  tumeurs  se  montrent  formées  par  un  tissu  fibroïde  hyalin  par 
endroits  et  surtout  par  une  intrication  en  sens  divers  de  travées  d’aspect  fibreux  (fig.  4). 

L’observation  que  nous  rapportons  et  qui  est  très  pure  peut  être  ré¬ 
sumée  très  succinctement  puisqu’il  s'agit  de  multiples  nodosités  sous- 
cutanées,  mobiles,  douloureuses,  spontanément  et  à  la  pression,  ainsi- 
([ue  le  sont  généralement  les  neurinomes,  les  gliomes  périphériques. 
Aussi  avions-nous  dès  avant  l’exérèse  de  ces  néoformations  porté  le  dia¬ 
gnostic  de  gliomes  périphériques  développés  selon  toute  vraisemblance, 
sur  les  branches  du  nerf  sciatique  gauche  ? 
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L’intervention  chirurgicale,  d’une  part,  et  l’étude  histologique,  d’autre 
part,  ont  fait  voir  que  nous  ne  nous  étions  point  mépris.  En  effet,  nous 
avons  pu  constater  que  les  tumeurs  étaient  réellement  appendues  à  des 
filets  nerveux  et  complètement  indépendantes  du  tissu  aponévrotique 
comme  aussi  du  tégument... 

Ainsi  que  nous  le  disions,  tous  les  neurinomes  sont  en  rapport  de  dé¬ 
pendance  avec  les  filets  cutanés  du  N.  sciatique.  Ainsi  la  tumeur  fessière 
répond  à  un  rameau  fessier  du  N.  sciatique  postérieur  de  la  cuisse.  La 
tumeur  du  bord  externe  du  creux  poplité  répond  à  la  branche  terminale 
externe  de  ce  nerf.  La  tumeur  qui  flanque  le  col  du  péroné  et  les  deux 
tumeurs  sous-jacentes  répondent  au  trajet  de  la  branche  cutanée  péro- 


uièredu  sciatique  poplité  externe.  Les  tumeurs  qui  s’échelonnent  à  la  face 
Postéro-externe  du  mollet  répondent  à  l’extrémité  du  trajet  de  l’accessoire 
fiu  saphène  externe  ;  enfin  la  tumeur  dorsale  du  pied  répond  au  filet 
fiorso-pédal  du  musculo-cutané. 

Du  point  de  vue  topographique,  ces  tumeurs  s’évèrent  ainsi  en  rela¬ 
tion  intime  avec  des  filets  nerveux;  du  point  de  vue  histologique,  ces  néo* 
formations  portent  tous  les  traits  les  plus  certains  des  gliomes  périphé¬ 
riques,  des  neurinomes  et  des  schwannomes,  selon  la  désignation  que 
1  on  voudra  leur  assigner. 

Ainsi  que  Lhermitte  et  Leroux  l’ont  montré,  aussi  bien  les  neurinomes 
(gliomes  périphériques)  périphériques  que  radiculaires,  viscéraux  ou 
centraux  reconnaissent  une  structure  générale  identique.  Celle-ci  com¬ 
prend  deux  types  tissulaires  distincts,  l’un  qui  apparaît  compact  et 
résulte  de  la  juxtaposition  étroite  des  cellules  fusiformes,  l’autre  plus 
lâche,  réticulé,  formé  par  des  cellules  à  expansion  protoplasmiques 
ramifiées  et  anastomosées.  S’ordonnant  parallèlement  les  uns  aux 
autres  pour  former  des  fuseaux  et  des  tourbillons  enchevêtrés,  les  cel- 
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Iules  fusiformes  contiennent  un  noyau  étiré  en  bâtonnet,  plongé  dans  un 
cytoplasme  finement  fibrillaire.  (Lhermitte  et  Guccione,  1909).  Tout 
récemment,  M.  Gagel  (1935)  dans  son  article  sur  les  «  Tumeurs  des 
nerfs  »,  du  Traité  de  Neurologie  de  Foerster-Brumke,  indique  qu’il  a  pu 
mettre  en  évidence  des  fibrilles  colorées  en  bleu  par  la  méthode  de 
Holzer  pour  la  névroglie  et  il  en  conclut  que  les  neurinomes  périphéri¬ 
ques  contiennent  dans  leur  région  réticulée,  de  fines  fibrilles  qui 
rappellent  celles  de  la  névroglie  (1).  Mais,  très  justement,  Gagel  fait  la 
remarque  que  la  méthode  de  Holzer  n’est  pas  assez  spécifique  pour 
autoriser  à  affirmer  la  réalité  des  fibrilles  névrogliques  dans  les  neuri¬ 
nomes  périphériques,  contrairement  à  Terplan. 

Mais  le  fait  de  ne  pouvoir  mettre  en  évidence  des  fibrilles  individua¬ 
lisées  de  nature  névroglique  n’implique  nullement,  ainsi  que  Lhermitte 
et  R.  Leroux  y  ont  insisté,  que  les  neurinomes  ne  tirent  pas  leur  origine 
des  éléments  névrogliques  dont  sont  formées  les  gaines  de  Schwann.  En 
effet,  Lhermitte  et  Guccione  ont  pu  montrer  que  dans  les  faits  où  les 
neurinomes  foisonnent  dans  le  système  nerveux  central,  comme  il  en  est 
dans  la  neurogliomatose  nodulaire  (la  neuro-sarcomatose  de  Raymond 
et  Gestan),  la  maladie  de  V.  Recklinghausen  à  forme  centrale,  ces  neuri¬ 
nomes,  tout  en  gardant  la  même  structure  apparente  que  dans  les  racines 
ou  les  nerfs  périphériques,  présentent  une  grande  abondance  de  gf/io^ùri/Zes 
parfaitement  individualisées  et  souvent  plongées  dans  le  système  proto¬ 
plasmique.  De  ce  fait  l’on  peut  conclure  que  si,  comme  l’a  montré  R.  y 
Cajal,  la  croissance  des  axones  est  énormément  favorisée  par  la  présence 
de  tissu  conjonctif,  le  développement  des  gliofibrilles  exige  pour  s» 
réalisation  des  conditions  qui  ne  sont  réalisées  que  dans  le  système  ner¬ 
veux  central. 

Pour  reyenir  à  notre  cas,  nous  sommes  donc  en  face  de  tumeurs  d’ori¬ 
gine  ectodermique,  de  neurinomes  (Versocay),  gliomes  périphériques 
(Lhermitte  et  Leroux),  schwannomes  (Masson)  développés  aux  dépens  des 
éléments  schwanniens  de  quelques  expansions  du  nerf  sciatique  et  exclu¬ 
sivement  aux  dépens  de  celles-ci.  Comment  comprendre  cette  disposi¬ 
tion  ?  Pour  cette  observation  se  trouve  posé  tout  le  problème  des  neuri¬ 
nomes  multiples  ainsi  que  du  syndrome  de  Recklinghausen. 

S’agit-il  d’un  développement  simultané  ou  tout  au  moins  indépendant 
des  neurinomes  (théorie  polycentrique)  ou,  à  l’opposé,  de  neurinoma- 
tomes  au  sein  du  système  nerveux  périphérique  ? 

Ce  que  nous  savons,  de  science  certaine,  c’est  que  les  neurinomes  (de 
même  que  les  plus  authentiques  gliomes)  peuvent  essaimer  des  métas¬ 
tases  dans  le  système  nerveux  tandis  qu’ils  sont  incapables  de  développer 
des  métastases  sur  aucun  autre  tissu.  Qu’il  s’agisse  bien  de  métastases, 
neurinomateuses  cérébro-médullaires,  la  chose  n’est  pas  douteuse  car, 
précisément,  Lhermitte  et  Guccione  ont  montré  que  certaines  néofor-^ 

(1)  O.  Gagel.  Tumoren  der  peripiteren  Nerven  Handbuch  dcr  Neurologie,  vol.  IX.' 
p.  226. 
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mations  se  développent  primitivement  à  l’intérieur  même  de  la  gaine  de 
Virchow-Robin  et  non  pas  directement  en  plein  parenchyme. 

Pour  les  neurinomes  périphériques,  nous  n’avons  pas  pu,  malheureu¬ 
sement,  administrer  la  même  démonstration  et  la  question  reste  pendante. 

Toutefois,  étant  donné,  dans  notre  fait,  que  la  tumeur  primitive  située 
à  la  face  dorsale  du  pied  est  demeurée  pendant  30  ans  silencieuse,  que 
les  neurinomes  ne  sont  apparus  que  tardivement  d’abord  à  la  fesse,  puis 
à  la  jambe,  enfin  que  les  tumeurs  s’avèrent  d’âge  différent,  nous  nous 
eroyons  fondés  à  insérer  dans  le  cadre  des  possibilités  l’idée  que  nous 
sommes  en  présence  de  métastases  neurinomateuses  limitées  à  un  terri¬ 
toire  nettement  circonscrit,  celui  du  N.  sciatique. 

(Travail  de  la  Fondation  Dejerine.) 


Complications  nerveuses  du  cancer  de  la  prostate.  Paralysie  flasque 
avec  hyperalbuminose  et  pléiocytose  céphalo-rachidienne,  par 
Mm.  a.  Baudouin,  J.  Lhermitte  et  Deparis. 


Les  complications  nerveuses  observées  au  cours  de  l’évolution  du  can¬ 
cer  de  la  prostate  sont  classiques  et  considérées  comme  fréquentes. 

Dans  sa  thèse,  Diissot  n’en  rapporte  cependant  que  deux  cas  sur 
104  observations  de  cancers  prostatiques. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  malade  de  ce  genre. 


Le  malade  Leb...,  âgé  de  69  ans,  doreur  sur  métaux,  est  hospitalisé  à  l’Hôtel-Dieu 
le  25  avril  1933  pour  un  état  parétique  des  membres  intérieurs  datant  de  deux  mois. 

Le  début  en  a  été  lent  et  progressif  sans  phénomènes  douloureux  initiaux,  le  malade 
8  dû  arrêter  son  travail  il  y  a  six  mois  et  s’est  alité  depuis  une  semaine. 

Il  ne  présente  aucun  antécédent  intéressant  à  rapporter. 

Examen  du  27  avril.  — ■  Le  malade  présente  une  paraplégie  flasque  avec  légère  amyo¬ 
trophie  des  mollets  et  abolition  de  tout  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs. 

La  mobilisation  passive  est  possible,  mais  les  tentatives  d’extension  et  de  flexion  des 
différents  segments  des  membres  inférieurs  déterminent  des  douleurs  vives.  Les  réflexes 
tendineux  sont  tous  abolis,  sauf  les  achilléens  qui  sont  très  faibles  mais  égaux;  du  réflexe 
ihédio-pubien  il  persiste  seulement  la  réponse  supérieure. 

Les  réflexes  cutanés  sont  tous  abolis.  Le  réflexe  cutané-plantaire  ne  détermine  ni 
flexion  ni.  extension  du  gros  orteil.  Par  contre  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont 
Conservés.  Il  n’existe  pas  de  réflexes  de  défense  au  pincement  des  téguments  du  dos  du 
pied  ni  à  la  flexion  forcée  du  gros  orteil . 

Les  troubles  des  sensibilités  objective  et  subjective  sont  importants. 

Le  malade  se  plaint  d’algies  vives  spontanées  dans  le  domaine  des  deux  nerfs  cruraux. 
Le  contact,  les  tentatives  de  mobilisation  exacerbent  ces  douleurs. 

11  existe  une  anesthésie  complète  au  tact,  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid  dans  les 
territoires  cutanés  des  dernières  paires  lombaires  (L*  L‘)  et  des  paires  sacrées. 

Ce  territoire  anesthésique  est  bordé  d’une  zone  hypoesthésique  correspondant  aux 
territoires  cutanés  de  L“  L‘  L“. 

Il  y  a  d’autre  part  des  perturbations  marquées  du  sens  des  positions  et  de  la  sensi¬ 
bilité  douloureuse  et  osseuse.  Cette  paraplégie  flasque  s’accompagnait  de  gros  trou¬ 
bles  sphinctériens  ;  incontinence  des  sphincters  anal  et  vésical. 

L’examen  neurologique  général  apportait  un  renseignement  capital  ;  l’existence  d’un 
®*gne  d’Argyll  Robertson  typique  avec  abolition  complète  des  réflexes  photomoteurs, 
Conservation  du  réflexe  à  l’accommodation,  inégalité  et  irrégularité  pupillaires. 


Fig.  1.  —  Filet  nerveux  inelus  dans  la  tumeur  prévertébrale.  Carcinome  métastatique. 

Anesthésie  complète  dans  les  territoires  lombaires  inférieurs  et  sacrés  coexistant 
avec  des  algies  crurales. 

Incontinence  des  sphincters. 

Chez  ce  malade  on  avait  donc  pu  porter  le  diagnostic  de  paraplégie  flasque  par  com¬ 
pression. 

Ce  malade  présentait  le  tableau  classique  décrit  par  Dussot  dans  sa  thèse  : 

«  L’envahissement  de  la  colonne  vertébrale  reste  latent  jusqu’au  jour  où  la  compres¬ 
sion  radiculo-médullaire  s’annonce  par  des  douleurs  lombo-sacrées  d’une  acuité  remar¬ 
quable.  » 

L’observation  112  de  cet  auteur  rappelle  par  bien  des  points  celle  que  nous  rappor- 

«  Au  début  de  1925  sont  apparus  des  signes  de  métastase  vertébrale  :  douleur  très 
violente  de  la  région  lombaire  avec  des  irradiations  en  ceinture  et  dans  les  membres 
inférieurs,  paraplégie  avec  abolition  des  réflexes  :  anesthésie  des  membres  inférieurs 
et  de  coparoi  abdominale  jusqu’à  l’ombilic;  rétention  d’urine.  Tout  le  petit  bassin 
est  envahi  par  une  masse  cancéreuse  énorme  qui  comprime  le  rectum.  » 

.Seulement  la  rétention  d’urine  était  remplacée  par  une  incontinence  sphinctérienne. 
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Il  n'y  auail  par  ailleurs  aucune  aileinle  des  autres  paires  crâniennes,  La  motricité,  la 
sensibilité,  la  réflectivité  tendineuse  au  niveau  des  membres  supérieurs  étaient  nor¬ 
males. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  29  avril  a  donné  les  renseignements  suivants  : 
Albumine  :  1  gr.  60  ;  cellules  :  19  ;  benjoin  :  00111.22222.21110  ;  Wassermann  :  H*  ; 
examen  du  culot  :  polynucléaires  très  altérés,  quelques  petits  monos. 

Le  2  avril,  trois  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  succombait  à  une  con¬ 
gestion  pulmonaire  bilatérale. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  paraplégie  flasque  avec  amyotrophie  évoluant  de  façon 
subaiguë  chez  un  sujet  de  69  ans  ; 

Abolition  de  la  motilité  volontaire,  de  la  réflectivité  cutanée  tendineuse. 
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Examen  anlomique  (30  avril).  —  La  nécropsie  a  permis  de  découvrir  outre  les  lésions 
nerveuses  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin,  une  masse  tumorale  de  caractère 
néoplasique. 

Cette  tumeur,  ligneuse,  entourait  en  cuirasse  la  colonne  lombaire  inférieure  ;  elle  s’é" 
tendait  latéralement  jusqu’au  pôle  supérieur  du  rein  droit.  Ses  limites  inférieures 
étaient  imprécises  ;  elle  paraissait  se  continuer  jusqu’à  la  prostate  qui  était  dure,  bosse¬ 
lée,  irrégulière. 

La  bifurcation  aortique  était  enserrée  dans  cette  masse. 

Cette  masse  était  constituée  par  un  plastron  épais  d’adénite  et  de  périadénite. 

La  périadénite  intense  entame  et  soude  entre  eux  les  ganglions  néoplasiques  consti¬ 
tuant  ce  plastron  prévertébral. 

Etude  histologique  du  nerf  crural,  de  la  moelle  lombaire  et  de  la  tumeur  pelvienne. 

Nerf  crural.  — ■  Aucune  lésion  du  périnèvre.  A  la  périphérie  d’un  vaisseau  apparaissent 
quelques  fibres  dégénérées  avec  prolifération  des  cellules  de  Schwann.  Dans  le  reste  du 
nerf,  les  gaines  myéliniques  semblent  normales  sans  nulle  infiltration  néoplasique. 

Avec  la  méthode  de  Weigert,  les  gaines  myéliniques  sont  parfaitement  bien  impré¬ 
gnées,  aucune  dégénération,  aucune  hémorragie,  aucune  infiltration,  quelques  rares 
fibres  sont  dégénérées. 

Elude  histologique. 

Moelle  dorsale.  — -  On  constate  par  la  méthode  myélinique  un  état  clair  des  deux 
champs  radiculaires  postérieurs  moyens  avec  état  réticulé.  Les  racines  antérieures  et 
postérieures  sont  intactes. 

La  méthode  de  Nissl  permet  de  mettre  en  évidence  la  structure  normale  des  cellules 
radiculaires  dont  les  corps  tigroïdes  sont  nettement  dessinés  et  très  bien  colorés. 

Moelle  lombaire.  —  Les  lésions  commencent  nettes  à  partir  du  3«  segment.  Dans  L3, 
les  racines  postérieures  sont  complètement  dégénérées  tandis  que  les  racines  antérieures 
sont  intactes.  Les  veines  antérieures  et  postérieures  apparaissent  dilatées,  mais  il 
n’existe  aucune  diffusion  d’hématies  non  plus  qu’aucune  modification  d’ordre  inflam¬ 
matoire. 

Les  altérations  des  cellules  radiculaires  antérieures  sont  très  apparentes  ainsi  que  le 
montrent  les  figures  1  et  2.  Si  quelques-uns  de  ces  éléments  ont  gardé  une  structure 
voisine  de  la  normale  avec  noyau,  nucléole  et  corps  chromatiques,  la  grande  majorité 
présente  les  modifications  caractéristiques  de  la  tigrolyse  avec  caryolyse  et  de  la 
dégénération  vacuolaire.  Autour  des  éléments  dégénérés  on  ne  constate  aucune  proli¬ 
fération  de  la  névroglie.  Les  cellules  dégénérées  apparaissent  gonflées  et  quelques-unes 
ballonnisées.  Dans  certains  éléments  au  sein  desquels  la  dégénération  n’est  pas  achevée, 
la  tigrolyse  se  limite  à  la  région  centrale  périvasculaire  dans  laquelle  une  teinte 
bleuâtre  a  remplacé  les  corps  chromatophiles.  Dans  ces  éléments  le  noyau  a  été  rejeté 
à  la  périphérie  ou  a  disparu,  ainsi  d’ailleurs  que  le  nucléole. 

Aucune  réaction  vasculaire  de  la  substance  grise.  Ependyme  oblitéré. 

Ces  lésions  se  poursuivent  à  peu  près  identiques  dan-s  la  moelle  lombaire,  à  l’excep¬ 
tion  de  la  dégénération  des  racines  postérieures  qui  se  limite  au  3'  segment. 

Moelle  sacrée.  —  Dans  les  différents  segments  on  ne  constate  aucune  dégénération 
myélinique  dans  les  cordons  non  plus  que  dans  les  racines.  Pour  ce  qui  est  de  la  subs¬ 
tance  grise,  les  fibres  myéliniques  ne  présentent  aucune  alération  pathologique,  tandis 
que  toutes  les  cellules  radiculaires  antérieures  apparaissent  en  chromolyse  totale  avec 
caryolyse  et  souvent  gonflement  hydropique.  Nous  n’avons  pas  observé  ici  de  dégé¬ 
nération  vacuolaire.  Les  méninges,  les  vaisseaux,  artères  et  veines  sont  normaux. 

Sympathique.  — ■  Nous  avons  pratiqué  l’étude  du  dernier  ganglion  sympathique  de 
la  chaîne  dorsale  inclus  dans  une  formation  néoplasique,  et  nous  avons  constaté  que 
celle-ci  était  faite  d’une  infiltration  de  cellules  épithéliales  typiques  disposées  souvent 
en  structure  alvéolaire.  Dans  cette  masse  épithéliale  néoplasique,  on  reconnaît  aisé¬ 
ment  les  fibres  nerveuses  bien  conservées  ainsi  que  des  cellules  du  type  sympathique. 
Certaines  alvéoles  présentent  une  dégénérescence  complète  de  leurs  éléments  épithé¬ 
liaux. 

Nous  avons  également  étudié  histologiquement  des  fragments  de  la  masse  néopla" 
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sique,  qui,  partie  du  petit  bassin,  avait  développé  des  prolongements  que  nous  avons  vus 
jusque  dans  la  région  prévertébrale  lombaire.  Et  cette  étude  nous  a  montré  qu’il  s’agis- 
sait  d'un  épithélioma  atypique  de  structure  alvéolaire  à  stroma  fibreux  particulière- 
uient  épais.  Dans  les  alvéoles  se  disposent  des  stratifications  irrégulières  de  cellules 
carcinomateuses,  lesquelles  possèdent  un  noyau  généralement  déformé  et  bourgeon¬ 
nant.  En  certaines  régions,  l’aspect  rappelle  la  structure  de  la  prostate,  non  seulement 
par  la  disposition  du  stroma  très  dense  à  structure  alvéolaire,  mais  encore  par  la 
présence  de  corpuscules  concentriques  caractéristiques  ainsi  que  de  faisceaux  de  fibres 
“a  c  la  res  1  sses. 

-■^u  sein  de  ces  formations  néoplasiques  cheminent,  entre  les  plans  fibreux,  les  fasci¬ 
cules  nerveux  très  reconnaissables  et  souvent  non  dégénérés. 


l’observation  anatomo-clinique  que  nous  présentons  aujourd’hui, 
deux  points  nous  semblent  à  considérer. 

Le  premier  tient  dans  l’importance  des  lésions  des  cellules  radiculaires 
intérieures  de  la  moelle  lombo-sacrée,  ainsi  que  le  caractère  de  ces  lé¬ 
sions.  Non  seulement  la  chromolyse,  la  caryolyse,  le  gonflement  hj^dro- 
Pique  sont  des  plus  apparents,  mais  nombre  d’éléments  se  signalent  par 
une  dégénérescence  vacuolaire  étendue  et  profonde.  Quelle  en  peut  être  la 
nause  ?  Certes,  nous  n’ignorons  pas  que  cette  variété  de  dégénération  a 
6té  décrite  par  plusieurs  histopathologistes  précisément  dans  les  cas  de 
nsions  des  expansions  périphériques  des  cellules  radiculaires,  et  que, 
aussi  bien  Gombault  et  Philippe  (1)  que  van  Gehuchten  (2),  que  Spiel- 
®ayer  (3)  l’avaient  observée  à  la  suite  d’une  amputation  de  la  cuisse, 
«arinesco  la  considère  comme  la  marque  d’une  réaction  secondaire  du 
neurone  ;  mais,  dans  notre  cas,  cette  dégénération  apparaît  si  grossière¬ 
ment  marquée  qu'elle  nous  semble  mériter  discussion. 

A.  Jakob  (4),  d’ailleurs,  dans  son  dernier  ouvrage,  lorsqu’il  rapporte  les 
diverses  variétés  de  dégénérescence  cellulaire,  insiste  très  justement  sur 
a  fait  que  les  mêmes  altérations  se  sont  développées  à  la  suite  de  circons¬ 
tances  très  diverses  et  que,  en  conséquence,  la  classification  des  lésions 
neuroniques  d’après  les  agents  étiologiques  qui  les  déterminent,  manque 
n  objectivité.  Nous  avons  la  même  impression  et  c’est  pourquoi  nous  nous 
nemandons  si,  chez  notre  malade,  à  la  lésion  des  fibres  périphériques 
englobées  par  les  masses  tumorales,  ne  s’est  pas  ajouté  un  autre  facteur 
d  ordre  vasculaire  celui-ci  et  directement  spinal.  Même  en  négligeant  la 
possibilité  de  perturbations  circulatoires  spinales  d’origine  sympathique 
ndinise  par  André-Thomas  dans  les  traumatismes  rachidiens  (nous  n’ou- 
bons  pas  cependant  que  dans  notre  cas,  les  ganglions  de  la  chaîne  étaient 
englobés  dans  la  tumeur  prévertébrale),  l’on  ne  peut  pas  ne  pas  retenir  des 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  caractérisées  par  une  très 
emportante  albuminose  et  une  forte  pléiocytose.  Ces  altérations  liqui- 
lennes  complètement  indépendantes  d’une  compression  directe  de  l’étui 
ore-mérien  ne  peuvent  guère  être  expliquées  que  par  la  gêne  de  la  circu- 


Gombault  et  Philippe.  TràiU  d'hislopalhologie  de  Ranvibr,  t.  II,  p.  763. 
Van  Gehuchten.  Handbuch  der  Path.  anaiom.  di  Nervensi/slems,  t.  I,  p.  153. 
mÎ  ^mELMAYER.  Histopathologie  des  Nervensyslems,  t.  I,  p.  263. 

V'*)  A.  Jakob.  Normale  und  path.  anatomie  und  Histologie  des  grosshirns.t.l,  p.  206. 
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lation  efférente  de  moelie,  conditionnée  elle-même  par  la  compression 
des  veines  rachidiennes  englobées  dans  les  masses  néoplasiques. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine). 

M.  J. -A.  Barré.  —  M.  Haguenau  vient  de  signaler  la  fréquence  beau¬ 
coup  plus  grande  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’à  maintenant  des  Paraplégies 
llasques,  dues  à  des  noyaux  métastatiques  rachidiens  de  cancers  ayant 
pris  naissance  ailleurs  dans  la  prostate  par  exemple.  Nous  pensons  exac¬ 
tement  comme  lui,  et  nous  avons  pu  réunir  à  la  Clinique  un  nombre 
relativement  important  de  ces  cas  en  peu  d’années;  ils  ont  fait  l’objet  de 
la  thèse  de  M.  Ernest  Wôringer,  qui  a  isolé  avec  nous  la  formule  cli¬ 
nique,  à  la  vérité  très  spéciale,  de  la  Paraplégie  flasque  à  évolution 
subaiguë,  non  douloureuse  des  cancéreux.  (Strasbourg,  1935.) 

Incrustations  de  cellules  nerveuses  corticales  dans  la  chorée  chro¬ 
nique  non  huntingtonienne  (lésion  cellulaire  sévère  de  Nissl)  (1), 

par  MM.  J.  Lhermitte  et  J.  O.  Trelles. 

Dans  des  travaux  antérieurs,  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  deux  variétés  d’incrustations  de  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
épinière  et  du  cerveau  observées  dans  des  conditions  très  différentes  puis¬ 
qu’elles  s’étendent  depuis  la  commotion  jusqu’à  la  sénescence. 

Nous  voudrions  aujourd’hui  rapporter  un  exemple  de  dégénération 
cellulaire  dans  la  chorée  chronique  qui  ressemble  par  quelques  traits  à 
ces  incrustations  mais  en  reste  néanmoins  différente. 

Observation  clinique  résumée.  —  Homme  âgé  de  72  ans,  hospitalisé  à  Paul-Brousse 
pour  sénilité,  en  mai  1924.  Journalier.  Fièvre  typhoïde  à  l’âge  de  21  ans.  Fracture  du 
tibia  et  du  péroné  droits  en  1907.  Débilité  mentale,  sait  à  peine  faire  des  calculs  élé¬ 
mentaires.  Nulle  instruction.  Mémoire  bonne  ;  aucune  idée  délirante.  Aucune  pertur¬ 
bation  du  caractère. 

Le  malade  aurait  présenté  à  la  suite  de  la  lièvre  typhoïde  une  hémiparésie  droite 
qui  aurait,  dans  la  suite,  presque  disparu. 

La  parole  est  bredouillée,  difficilement  compréhensible.  Mouvements  choréiques  du 
bras  droit  lorsqu’on  fait  parler  le  malade.  Syncinésies  d’imitation  bilatérales. 

Dysmétrie  et  incoordination  des  membres  supérieurs.  Adiadococinésie  signe  de  1® 
préhension  bilatérale  {Zwangsgreifen). 

Instabilité  choréique  du  bras  droit.  Les  mouvements  délicats  sont  mal  exécutés  et 
dans  la  position  debout  les  oscillations  du  tronc  ne  cessent  point. 

Hypotonie  des  membres  supérieurs.  Dans  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  tronc,  pas  de  flexion  combinée  (Babinski),  mais  extension  de  l’orteil. 

Réflexes  tendineux  exagérés  à  droite. 

Réflexes  cutanés  conservés.  Réflexe  plantaire  en  flexion  bilatérale. 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  d’amyotrophie. 

Du  côté  des  organes  des  sens,  on  relève  des  pupilles  irrégulières  mais  réagissant  nor¬ 
malement,  une  absence  de  convergences  de  l’œil  gauche  (strabisme  congénital). 

D’après  le  récit  du  malade,  c’est  en  1920  que  les  mouvements  choréiques  apparurent 


(1)  Sur  les  deux  variétés  d’incrustations  des  cellules  nerveuses.  Soc.  de  Neurologiet 
25  juin  1914. 
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dans  le  membre  supérieur,  brusquement  sans  cause  appréciable.  Obligé  d’abandonner 
sa  profession  de  paveur,  il  entre  à  l’hôpital  Saint-Antoine  puis  à  Nanterre. 

Pendant  toute  la  durée  de  son  séjour  à  Paul-Brousse,  l’état  du  malade  ne  se  modifie 
•îee  peu.  Cependant  le  désordre  choréique  augmenta,  les  mouvements  désordonnés 
spparurent  sur  les  deux  membres  supérieurs  et  envahirent  la  tête.  L’état  des  réflexes 
superhciels  et  profonds  ne  se  modifia  pas. 


l’ig.  1.  —  Cellule 


.  Prolifération  névroglique.  (Méthode  de  Kissl.) 


*^écès  le  12  mai  1932,  de  bronchopneumonie,  à  l’âge  de  79  ans. 
etf****^*  “nnlomigue.  —  L’encéphale  ne  présentait  pas  de  lésions  apparentes  à  l’œil  nu 
les  circonvolutions  ne  semblaient  pas  spécialement  amincies. 

avons  particulièrement  étudié  les  noyaux  opto-striés  et  la  corticalité  cérébrale. 
Par  °^**'^*  centraux.  —  Pas  de  lésion  macroscopique  et  pas  de  dégénérescence  apparente, 
•  méthode  de  Loyez.  Pas  de  diminution  de  volume  de  cet  organe. 

vec  la  méthode  de  Nissl,  on  observe  une  gliose  diffuse,  une  infiltration  modérée  des 
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Fig.  2.  —  Cellules  giganto-pyramldales  ;  chromoivsc  :  incrustntiuns  de  ces  cléments  et  des  cellules 
névrogliques.  (Méthode  de  Nissl.) 


Fig.  3.  —  Cortex  frontal.  F.  A.  Picnose  et  Incrustation  des  cellules  nerveuses  et  névrogliques. 
(Méthode  de  Nissl.) 


cellules  névrogliques  par  un  pigment  verdâtre.  Nombreuses  figures  de  neuronophagie 
autour  des  cellules  du  type  I,  quelques  cellules  pallidales  incorporées  dans  le  putamen 
sont  normales.  L’altération  des  petites  cellules  du  type  2,  ou  associatives,  est  le  fait  capi' 
tal  des  lésions  putaminales.  Pas  de  lésions  vasculaires. 

Noyau  caudé.  —  Les  lésions  sont  moins  profondes.  On  constate  néanmoins  un  infaf' 
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C'ssement  des  cellules  névrogliques  par  un  pigment  verdâtre,  la  présence  anormale  de 
pigments  brunâtres  dans  les  cellules  adventitielles  de  la  paroi  des  vaisseaux. 

Couche  optique.  ■ —  La  conservation  des  éléments  est  remarquable.  Les  corps  tigroïdes 
sont  très  bien  colorés  et  définis.  Un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  cependant 
présentent  une  infiltration  pigmentaire  et  quelques-unes  la  dégénérescence  vacuolaire, 
liais  ces  altérations  sont  très  discrètes  et  ne  dépassent  pas  celles  que  l’on  voit  dans  la 

sénilité. 

Eervelel.  —  Pas  de  lésions. 


■Protuèéronee.  —  Désintégration  de  la  partie  dorsale  du  pied,  des  deux  côtés,  mais  plus 


Fig.  4.  —  Même  préparation  à  un  plus  fort  grossissement.  (Méthode  de  Nissl.) 


"aarquée  d’un  côté  que  de  l’autre  et  affleurant  à  la  partie  dorsale  au  ruban  de  Reil 
médian.  La  calotte  est  intacte  de  même  que  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Le  pédoncule  est  intact  ainsi  que  les  corps  mamillaires. 

Dans  la  calotte  du  pédoncule,  dilatation  des  veines  avec  prolifération,  par  endroits, 

cellules  de  type  lymphocytoïde. 

Eocus  niger.  —  Légèrement  dépigmenté,  la  mélanine  se  trouvant  située  dans  les  cel- 
ules  adventitielles  des  vaisseaux  et  dans  lescellulesnévrogliques.  Pas  d’infiltration  cal¬ 
caire. 


Iules 


Tuber  cinereum.  Injundibulum.  —  Gliose  diffuse,  gonflement  et  chromolyse  des  cel- 


des  noyaux  périventriculaires,  très  nombreuses  cellules  normales  dans  le  noyau 


®upra-optique  ou  tangentiel.  Pas  d’altération  vasculaire,  pas  de  ramollissement. 

Eulbe  rachidien.  —  Le  bulbe  est  très  petit  dans  son  ensemble,  les  pyramides  sont  nor¬ 
males  de  même  que  la  substance  interolivaire.  Intégrité  des  olives  bulbaires  et  des 
ores  olivo-cérébelleuses.  Intégrité  de  la  décussation  piniforme  et  de  noyaux  des  cor¬ 
dons  postérieurs. 

Moelle  cervicale  intacte. 
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Les  lésions  qui  ont  attiré  notre  attention  étaient  localisées  dans  l’écorce 
fronto-rolandique,  aussi  les  décrivons-nous  plus  longuement. 

Dans  la  région  prérolandique  et  rolandique,  nous  avons  été  frappés  par 
l’intensité  des  altérations  cellulaires,  lesquelles,  au  surplus,  se  présen¬ 
taient  sous  un  aspect  un  peu  spécial.  Ainsi  que  le  montrent  les  figures 
(v.  fig.  1  et  2),  les  cellules  gigantopyramidales  de  Betz  colorées  soit  par  la 
méthode  de  Nissl,  soit  par  l’hématoxyline,  apparaissent  entourées,  enve¬ 
loppées  de  formations  très  avides  de  colorants  et  affectent  des  silhouettes 
variées.  Ces  dépôts  de  contours  capricieux  prennent  l’aspect  de  houles 
irrégulières,  de  bâtonnets,  de  filaments  et  semblent  appliqués  étroite¬ 
ment  au  cytoplasme.  On  les  observe  également  sur  les  prolongements 
dendriques,  qu’ils  accompagnent  jusqu’à  leur  extrémité  apparente. 

Ces  granulations  et  ces  dépôts  très  chromatophiles  sont  particulière¬ 
ment  apparents  sur  les  cellules  de  Betz,  mais  il  est  aisé  de  les  retrouver 
sur  les  cellules  nerveuses  des  autres  couches  corticales  où  ils  présentent 
exactement  les  même  caractère  (fig.  3  et  4). 

Dans  les  régions  où  la  lésion  que  nous  avons  en  vue  est  très  manifeste, 
les  éléments  névrogliques  ont  subi  une  prolifération  modérée.  Nous 
n’avons  pas  constaté  d’astrocytes  en  excès,  mais  seulement  des  éléments 
microgliques  et  oligodendrogliques.  Mais  aussi  bien  autour  des  cellules 
névrogliques  qu’appliqués  sur  le  cytoplasme  des  éléments  nerveux,  nous 
retrouvons  les  mêmes  dépôts  chromatophiles.  Dans  la  zone  sous-corticale, 
les  éléments  névrogliques  sont  enveloppés  des  mêmes  incrustations. 

Les  cellules  nerveuses  qui  sont  entourées  des  incrustations  se  montrent 
grossièrement  altérées  ;  le  cytoplasiue  se  colore  diffusément  par  suite  de 
la  dissolution  des  corps  tigroïdes  ;  le  noyau  et  le  nucléole,  eux  aussi,  ne 
sont  plus  que  difGcilement  reconnaissables  soit  par  une  masse  aux  con¬ 
tours  indistincts  mais  hyperchromatique,  soit  par  une  aréole  claire  au 
centre  de  l’élément.  Les  dendrites  se  montrent  pour  la  plupart  réduits 
de  nombre  et  de  volume  ou  encore  fragmentés. 

Par  la  méthode  de  Bielchowsky  à  l’argent  sur  coupes  congelées,  les 
cellules  nerveuses  se  colorent  d’une  manière  massive,  les  fibrilles  intra¬ 
cellulaires  ne  se  distinguent  plus,  des  vacuoles  trouent  le  cytoplasme 
mais  les  incrustations  ne  sont  pas  visibles  et  l’espace  d’Obersteiner 
semble  parfaitement  libre. 

Avec  les  méthodes  pour  la  graisse  (Scharlach,  Soudan  III)  le  cyto¬ 
plasme  des  neurones  se  montre  contenir  quelques  granulations  de  lipo- 
chrome,  mais  non  dans  des  proportions  plus  importantes  que  dans  la 
sénilité. 

Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  se  différencient  suffisamment  des 
autres  variétés  d’incrustations  pour  qu’il  soit  inutile  d’en  reprendre  les 
caractères  distinctifs.  De  toute  évidence,  les  incrustations  des  cellules 
nerveuses  qui  nous  ont  frappés,  sont  la  marque  de  ce  que  Nissl  a 
dénommé  la  Schwere  Zellekrankung  et  qui  a  été  très  bien  décrite  par 
Alzheimer,  Spielmeyer  et  Jakob. 

Cette  lésion  caractérise  une  des  formes  les  plus  graves  de  la  désinté- 
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gration  des  éléments  nerveux  et  signifie  la  disparition  fatale  de  la  cellule 
atteinte.  Il  est  plus  difficile  de  préciser  le  siège  exact  des  dépôts  dont  la 
cellule  est  recouverte  comme  de  définir  leur  origine  ;  sans  doute,  ces- 
incrustations,  péricellulaires  impliquent  la  dégénération  du  cytoplasme, 
mais  dérivent-elles  du  protoplasma  lui-même  dont  elles  ne  seraient  que 
la  transformation,  ou  devons-nous  la  considérer  comme  les  témoins  de 
l’imprégnation  prthologique  des  structures  péricellulaires  ?  Le  problème 
ne  peut  être,  à  l’heure  actuelle,  résolu. 

Au  reste,  ce  n’est  pas  ce  problème  que  nous  désirons  d’aborder,  notre 
but  était  simplement  de  montrer  que,  dans  certaines  chorées,  les  cellules 
du  cortex  cérébral  fronto-rolandique  étaient  susceptibles  de  présenter 
des  altérations  d’un  type  morbide,  au  cachet  particulier  qui  fait  contraste 
avec  les  modifications  morphologiques  que  Pierre  Marie  et  Lhermitte  (1) 
ont  décrites  dans  la  chorée  de  Huntington  et  qui  ont  été  retrouvées  depuis 
par  de  nombreux  histopathologistes. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine.) 


Ramollissement  hémorragipare  d’origine  nerveuse  chez  un  enfant, 
atteint  de  malformations  cardiaques.  Communication  interven¬ 
triculaire  et  atrésie  de  l’artère  pulmonaire,  par  MM.  J.  Lher¬ 
mitte,  J.  Lereboullet  et  Kaplan. 

C'est  une  notion  ancienne  déjà  et  bien  établie  que,  chez  l’enfant,  le 
ramollissement  cérébral  apparaît  plus  souvent  déterminé  parla  thrombose 
des  veines  cérébrales  que  par  celle  des  troncs  artériels  et  que,  d’autre 
part,  bien  souvent,  les  foyers  malaciques  sont  l’origine  d’hémorragies 
plus  ou  moins  étendues.  Mais  le  déterminisme  précis  de  ces  lésions  nous 
fait  encore  défaut,  de  même  que  les  éléments  qui  permettent  une  discri¬ 
mination  entre  les  foyers  malaciques  et  les  foyers  primitivement  hémor- 
ragiques.  à  supposer  que  cette  discrimination  puisse  être  établie.  C’est 
pourquoi  nous  versons  au  dossier  du  ramollissement  cérébral  de  l’enfant, 
une  observation  nouvelle  qui  autorise  quelques  précisions. 

Il  s’agit  d’une  enfant,  Simone...,  âgée  de  14  mois,  admise  à  l’hospice  des  enfants  ma¬ 
lades  dans  le  service  du  P''  Nobécourt  pour  une  crise  de  cyanose,  le  7  mars  1930. 
Antécédents  héréditaires.  —  Sans  intérêt. 

Antécédents  personnels.  —  Est  née  à  terme,  le  12  janvier  1929,  dans  des  condition  .uir- 
males.  Elle  a  toujours  été  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  craie  mois.  A  cfttc  epbque,  la 
fillette  aurait  présenté  une  première  crise  de  cyanose  avec  pe’rle  de 'connaissance.  Ces 
crises  se  renouvelèrent  dans  la  suite. 

Un  mois  plus  tard,  le  l"  mai,  la  mère  est  hospitalisée  comme  nourrice  aux  enfants 
assistés  et  la  fille  est  hospitalisée  dans  le  service  du  ?>■  Lereboullet  auquel  nous  devons 
l’observation. 

C’est  un  enfant  de  quatre  mois,  pesant  5  kg.  200,  et  ne  présentant  rien  d’anormal  si 
ce  n’est  un  écrasement  de  la  base  du  nez  et  un  léger  coryza.  La  réaction  de  Wassermann 
faite  en  même  temps  chez  la  mère  et  l’enfant  donna  des  résultats  négatifs. 

(1)  Pierre  Marie  et  Lhermitte.  Les  lésions  de  la  chorée  d’Huntington.  La  dégé¬ 
nération  atrophique  cortico-striée.  Annales  de  médecine,  20  janvier  1935. 
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L’examen  radiologique  montre  une  hypertrophie  cardiaque  constrastant  avec  l’intc- 
fev'té  des  poumons,  du  foie,  etc... 

Le  iiO  -'ctobre  se  manifestent  pour  la  première  fois  des  symptômes  d’insuffisance  cai- 
diaque  caractérisée  paï  une  cyanose  surtout  aux  lèvres,  un  œdème,  des  membres  infc- 
rieurs,  une  hypertrophie  du  foie  lequel  déborde  largement  les  fauses  côtes.  Le  souffle 
Systolique  est  toujours  intense.  La  rate  est  légèrement  hypertrophiée. 

On  pratique  alors  un  traitement  digitalique  à  la  dose  d’une  goutte  par  jour  de  la  solu- 
tion  au  millième. 

Le  87  octobre,  les  œdèmes  ont  diminué  très  notablement,  les  dimensions  du  foie  sont 
redevenues  normales  mais  la  cyanose  elle  souffle  médio-cardiaque  persistante  sans  chan¬ 
gement.  Le  cœur  a  un  rythme  normal  et  donne  104  pulsations  à  la  minute. 

Le  29  octobre,  brusquement,  sans  prodromes,  survient  une  hémiplégie  incomplète,  le 
membre  supérieur  droit  est  flasque  et  froid,  le  membre  inférieur  ballant.  Cependant,  la 
fillette  peut  exécuter  quelques  mouvement  spontanés  des  pieds.  Les  cris  poussés  par 
la  malade  ont  conservé  leur  timbre  normal. 
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Le  8  juin, survient  une  crise  de  cyanose  généralisée  avec  refroidissement  des  extré¬ 
mités.  La  crise  débute  soudainement  et  persiste  pendant  cinq  minutes.  Les  jours  sui¬ 
vants  furent  libres  de  crises.  L’enfant  est  soumise  alors  à  un  traitement  par  le  sulfar- 
sénol  et  on  atteint  la  dose  de  0  gr.  05  pour  la  première  série  et  de  0  gr.  46  [lour  la 
deuxième  série. 

Le  15  juillet,  un  examen  désigne  une  cardiopathie  congénitale.  11  existe,  en  effet,  un 
souffle  systolique,  râpeux,  très  intense,  couvrant  toute  l’aire  cardiaque  avec  maximum 
au-dessus  de  l’appendice  xyphoïde  et  propagation  le  long  du  bord  gauche  du  sternum 
de  la  clavicule.  Les  doigts  présentent  des  déformations  hippocratiques  (doigts  en 
baguettes  de  tambour). 
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Les  réflexes  tendineux  sont  à  peu  près  normaux  aux  membres  supévieurs,  mais  beau¬ 
coup  plus  vifs  au  membre  inférieur  droit  qu’au  gauche.  Pas  de  clonus  ni  de  trépidation 
épileptoïde  du  pied.  Le  membre  intérieur  droit  réagit  à  la  douleur  par  un  triple  mouve¬ 
ment  de  retrait,  l’extension  du  gros  orteil  est  franche  du  côté  droit.  A  gauche,  l’exci¬ 
tation  plantaire  provoque  des  mouvements  désordonnés. 

Le  pouls  reste  normal  et  bat  à  104.  La  tension  artérielle  est  de  8  avec  l’appareil  de 
Vaquez.  Le  souffle  cardiaque  n’est  pas  modifié,  la  rate  est  perceptible. 

Ponction  lombaire.  ■ —  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  0  gr.  32  d’albumine  et 
3  éléments  par  millimètre  cube  constitués  par  des  lymphocytes. 

Examen  du  sang.  —  Globules  rouges  :  4.730.000  ;  hémoglobine  :  95  %  ;  globules 
blancs  ;  9.000  ;  lymphocytes  ;  2  ;  mononucléaires  :  22  ;  grands  mononucléaires  :  2  ; 
polynucléaires  neutrophiles  ;  45  ;  éosinophiles  :  0,5  ;  basophiles  :  0,55  ;  monocytes  ;  8. 


Fig.  £.  —  Hémorragie  massive  fusant  dans  le  lobe  occipital. 

L’examen  du  fond  d’ccil  ne  décèle  aucune  anomalie. 

L’enfant  est  mis  au  traitement  par  l’ouabaïne  et  le  31  octobre  on  constate  une  amé¬ 
lioration. 

Le  27  novembre,  l’hémiplégie  a  notablement  régressé  surtout  aux  membres  inférieurs, 
la  cyanose  persiste  du  côté  parésié  surtout.  La  difformation  hippocratique  des  doigts 
est  de  plus  en  plus  manifeste. 

Du  côté  cyanosé  l’examen  du  sang  montre  4.760.000’hématies. 

Du  côté  non  cyanosé  :  4.360.000. 

Le  chiffre  des  globules  blancs  est  tombé  à  4.800. 

L’état  général  étant  excellent,  l’enfant  et  la  mère  sortent  de  l’hôpital  et  l’enfant  est 
mis  en  nourrice. 

Pendant  quelques  mois  il  ne  présente  plus  de  crises  de  cyanose. 

Le  5  mars  seulement  apparaît  une  nouvelle  crise  ;  le  médecin  conseille  le  transport 
immédiat  aux  Enfants  malades  où  elle  entre  le  7  mars  dans  le  service  du  P'  Nobécourt. 

A  cette  époque  l’enfant  est  âgé  de  14  mois  et  pèse  8  kilos.  Sa  taille  s’élève  à  0  m.  71. 
Elle  ne  marche  pas. 

On  constate  une  hémiplégie  spasmodique  droite,  l’avant-bras  est  fléchi  sur  le  bras, 
les  doigts  en  flexion,  la  jambe  est  en  flexion  légère  sur  la  cuisse.  Tout  mouvement  actif  est 
impossible,  les  mouvements  passifs  sont  limités.  Il  n’existe  pas  de  signe  de  Babinski  non 
plus  que  de  paralysie  faciale.  Le  cœur  est  augmenté  de  volume,  surtout  dans  les  cavités 
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Fig.  4.  —  Hémorragie 


plaques  dans  le  territoire  nécrosé  (Eosinc-hématéine). 
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droites.  La  matité  déborde  largement  le  bord  droit  du  sternum  et  mesure  transversale¬ 
ment  8  centimètres,  verticalement  6  centimètres. 

A  l’auscultation  on  perçoit  un  souffle  systolique  ayant  son  maximum  dans  la  région 
mésocardiaque  surtout  entre  le  5®  espace  intercostal  et  irradiation  dans  la  clavicule 
gauche. 

L’examen  radioscopique  tait  voir  un  cœur  augmenté  de  volume  surtout  transversa¬ 
lement.  La  cyanose  n’existe  plus. 

La  numération  globulaire  donne  :  hématies  3.450.000  ;  hémgolobine  :  70  %  ;  globules 
blancs  :  15.680  ;  polyneutrophiles  :  57  %  ;  moyens  mononucléaires  ;  25  ;  lymphocytes  ;  2; 
monocytes  :  15  ;  lymphoblastes  ;  1. 


On  est  frappé  par  les  troubles  digestifs.  L’enfant  refuse  de  boire,  présente  des  vomisse- 
sements  fréquents,  des  selles  liquides.  La  température  s’élève  au-dessus  de  38“.  La 
cuti-réaction  à  la  tuberculose  et  la  réaction  de  Wassermann  demeurent  négatives. 

Pendant  deux  mois  l’enfant  reste  dans  le  service  ;  les  troubles  digestifs  persistant 

même  s’accentuant.  La  répétition  des  vomissements  entraîne  une  perte  de  poids  et 
une  dénutrition  progressive  et  grave,  résistarit  è  toutes  les  thérapeutiques. 

La  malade  succombe  le  3  mai  1930  avec  une  fièvre  irrégulière. 

Etude  anatomique.  —  Epanchement  séro-fibrineux  dans  la  plèvre  gauche. 

Petits  foyers  de  broncho-pneumonie  dans  le  lobe  inférieur  gauche.  Foie  normal. 
Cœur  :  diminution  de  calibre  de  l’artère  pulmonaire  qui  est  un  cinquième  de  celui  de 
l’aorte. 

A  ta  partie  supérieure  du  septum  interventriculaire  on  constate  un  orifice  grand 
comme  une  pièce  de  50  centimes  grâce  auquel  les  deux  ventricules  communiquent.  Le 
ventricule  droit  présente  des  parois  très  épaissies  puisqu’elles  dépassent  celles  du  ven¬ 
tricule  gauche.  L’atrésie  de  l’infundibulum  et  de  l’artère  pulmonaire  est  extrêmement 
manifeste.  Les  reins  sont  très  altérés  (50  grammes). 
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A  droite,  le  rein  est  remplacé  par  une  grosse  poche  pleine  de  pus  sous  tension.  Les 
restes  du  parenchyme  rénal  surtout  à  la  partie  postérieure  de  cette  poche. 

Elude  macroscopique  de  l'encéphale.  —  L’hémisphère  gauche  présente  à  l’oeil  nu  un 
infarcissement  hémorragique  de  tout  le  lobe  temporal,  saillant  et  rouge  (fig.  1).  A  la 
surface  des  circonvolutions,  les  veines  cérébrales  superficielles,  sylviennes,  occipitales  se 
montrent  particulièrement  saillantes  et  dures  au  toucher  ;  ces  vaisseaux  sont  nette¬ 
ment  thrombosés.  L’oblitération  porte  également  sur  la  grande  veine  anastomotique 
de  Trolard  et  les  petites  veines  de  Labbé,  de  même  que  sur  les  affluents  des  veines  syl¬ 
viennes. 

A  la  coupe,  tout  le  parenchyme  du  lobe  temporal  gauche  apparaît  transformé  en  une 
masse  sanguine  par  la  dilacération  du  tissu  par  le  sang  épanché.  Les  lobes  frontal, 
pariétal  et  occipital  sont  œdématiés  mais  non  infiltrés  de  sang.  Le  tronc  cérébral  est 
normal  (fig.  2). 

Elude  hislologique.  —  Dans  le  cortex  où  siège  le  ramollissement,  la  méthode  de  l’éo- 
sine-hématoxyline  met  en  évidence  ; 

1“  La  thrombose  complète  des  veines  (fig.  3)  ; 

2»  La  perméabilité  des  artères  ; 

3“  L’infiltration  cellulaire  intense  des  espaces  sous-arachnoïdiens  pie-mériens  ; 

4“  De  mujtiples  et  très  serrés  petits  foyers  hémorragiques  distribués  dans  toute  la 
corticalité  et  formant  là  un  agglomérat  de  taches  purpuriques,  laissant  entre  elles,  seule¬ 
ment  de  minces  fragments  de  substance  corticale  conservée  (fig.  4). 

A  un  fort  grossissement,  on  constate  que  le  parenchyme,  conservé  entre  les  îlots  et  les 
taches  hémorragiques,  est  constitué  par  un  tissu  semé  d’aréoles  claires  dans  lequel  des 
noyaux  sont  encore  colorables  :  ce  sont  les  noyaux  de  la  névroglie,  les  cellules  nerveuses 
sont  complètement  désintégrées  (fig.  5). 

Par  endroits,  le  tissu  est  formé  d’une  masse  homogène  sur  laquelle  viennent  trancher 
des  noyaux  colorables,  ce  sont  des  noyaux  ronds  extrêmement  colorés  de  microglie, 
sertis  d’une  auréole  de  protoplasma  rosé,  le  fond  de  la  préparation  étant  lui-même  de 
cette  teinte. 

Autour  de  certains  de  ces  noyaux,  on  constate  parfois  la  présence  d’un  cytoplasma 
troué  de  vacuoles  et  beaucoup  plus  important.  Il  s’agit  ici  de  cellules  grillagées,  de  corps 
granuleux. 

De  place  en  place,  apparaissent  également  des  polynucléaires  bien  conservés  en  petit 
nombre.  On  ne  constate  plus  aucune  trace  de  cellules  nerveuses  dans  les  régions  at¬ 
teintes.  En  certains  endroits,  le  parenchyme  restant  est  pour  ainsi  dire  spumeux,  c’est-à- 
dire  qu’il  est  formé  de  l’agglomération  d’une  série  de  petites  vacuoles  confluentes 
qui  donnent  l’apparence  de  lacunes. 

Par  régions,  apparaissent  des  vacuoles  beaucoup  plus  importantes  que  nous  avons 
déjà  signalées. 

Avec  la  méthode  de  Nissl,  deux  sortes  de  noyaux  apparaissent,  les  uns  très  colorés, 
en  picnose,  les  autres  beaucoup  plus  volumineux  et  plus  clairs.  On  remarque  également 
ici  l’exsudation  plastique  qui  distend  les  mailles  du  tissu etforme  les  vacuoles. Dans  les 
endroits  qui  sont  assez  bien  conservés,  on  retrouve  les  vestiges  des  cellules  nerveuses 
en  voie  de  désintégration.  La  lésion  s’affirme  ici  par  la  diffusion  des  contours  des 
noyaux,  la  difficulté  de  la  colorabilité,  la  basophilie  plus  ou  moins  accusée  du  proto- 
plasma.  La  plupart  des  éléments  nerveux  sont  absolument  méconnaissables  et  ne  for¬ 
ment  plus  qu’une  tache  bleuâtre  au  sein  de  laquelle  apparaît  une  masse  sans  contours 
nets,  ponctuée  de  grains  de  chromatine. 

Dans  certaines  régions,  on  voit  un  assez  grand  nombre  de  polynucléaires  bien  con¬ 
servés.  A  la  surface  du  cortex  cérébral,  dans  les  espaces  sous-arachnoldo-pie-mériens, 
on  constate  la  prolifération  d’éléments  arrondis,  polyblastes  ou  fusiformes,  fibroblastes, 
cellules  grillagées,  polynucléaires  et, hématies.  Les  corps  granulo-graisseux  sont  en  assez 
grand  nombre. 

Par  la  méthode  de  Weigert,  on  constate  l’altération  des  fibres  du  cortex  cérébral  et 
de  la  substance  blanche  sous-jacente. 

En  résumé,  lorsque  l’on  confronte,  ainsi  que  nous  l’avons  fait,  les  différents  aspects 


SÉANCE  DU  23  JANVIER  193G 


liistologiques  de  la  région  affectée  par  la  lés-ion,  on  constate  deux  tyeps  assez  diffé¬ 
rents. 

tous  les  éléments  nerveux  ont  disparu  et  tout  le  tissu  est  fait  d’une  trame 
lilacérée,  distendue,  largement  réticulée  dont  les  alvéoles  sont  bourrées 
de  leucocytes  ;  dans  l’autre  type,  le  tissu  nerveux  apparaît  plus  recon¬ 
naissable,  les  vaisseaux  sanguins,  artérioles  veinules  capillaires  et  précapillaires  distendus 
par  le  sang  ne  sont  pas  thrombosés  ;  la  substance  nerveuse  est  constituée  par  un  tissu 
névroglique  dont  une  grande  partie  des  éléments  constituants  s’est  transformée  en  corps 
-granuleux  et  en  cellules  grillagées. 

Enfin,  il  est  des  zones  dans  lesquelles  l’abondance  des  cellules  de  «  déblaiement  » 
{Abraumenzetlen)  témoigne  de  L’intensité  du  processus  de  désintégration  et  où  cepen¬ 
dant  persistent  très  reconnaissables  des  cellules  nerveuses  en  picnose  aux  prolongements 
ratatinés  et  sclérosés,  au  sens  de  Nissl  (voir  flg.  5). 

Nous  avons  porté  une  particulière  attention  aux  modifications  qui  portent  sur  le 
canaux  vasculaires,  artères  et  veines,  ;  et  nous  avons  observé  que  si  les  précapillaires 
et  les  veinules  inclus  dans  le  parenchyme  ne  présentaient  pas  de  thromboses,  il  en  était 
tout  autrement  pour  les  veines  qui  serpentent  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 
Ainsi  que  le  montrent  les  figures,  si  les  artères  apparaissent  largement  perméables 
et- remplies  de  globules  rouges  intacts,  les  veines  se  montrent  toutes  complètement 
oblitérées  par  un  thrombus  fibrino-leucocytaire,  thrombus  qui  offre  d’ailleurs  des 
ospects  différents  selon  l’époque  de  leur  établissement,  tantôt  fibrineux,  tantôt  flbrino- 
leucocytaire. 


Dans  l’un, 
névroglique  c 
d’hématies  et 


L’observation  anatomo-clinique  que  nous  rapportons  constitue  un 
témoignage  nouveau  de  l’origine  malacique  de  l’apoplexie  chez  l'enfant. 
En  effet,  ainsi  que  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  l’étude  histopatholo¬ 
gique  nous  permet  d’affirmer  la  précession  du  processus  nécrobiotique 
sur  le  processus  hémorragique,  puisqu’en  de  nombreuses  régions  la 
désintégration  du  parenchyme  cérébral  est  évidente,  attestée  qu’elle  est 
par  la  désintégration  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  et  l’apparition 
grand  nombre  de  corps  granuleux.  L’hémorragie  massive  du  lohe  tem¬ 
poral  lient  sa  source  dans  la  nécrobiose  du  tissu  cérébral  ;  le  ramollisse¬ 
ment  est  véritablement  hémorragipare. 

D’autre  part,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe  si  communément  chez 
1  adulte  et  le  vieillard,  la  cause  déterminante  de  la  nécrose  et  de  la  nécro¬ 
biose  réside  non  pas  dans  une  oblitération  des  artères  nourricières  du 
cerveau  mais  dans  la  thrombose  des  veines  cérébrales  dont  l’extension  aux 
veines  anastomotiques  de  Trolard  et  de  Labbé  rend  compte  de  la  profon¬ 
deur  du  ramollissement.  En  effet,  et  ceci  nous  semble  important,  si,  dans 
nombre  de  cas,  l’oblitération  d’une  veine  cérébrale  ou  sa  ligature  par  le 
chirurgien  n’entraîne  qu’un  minimum  de  perturbations  cliniques  et  ana¬ 
tomiques,  cela  tient  à  ce  que  des  suppléances  peuvent  aisément  se  réaliser. 
Of,  dans  notre  cas,  il  ne  pourrait  en  être  ainsi  puisque  toutes  les  colla¬ 
térales  elles  anastomotiques  des  sylviennes  superficielles  s’avéraient  com¬ 
plètement  oblitérées  par  un  caillot. 

Quant  à  l’hémorragie  elle-même,  elle  peut  être  expliquée  aisément  par 
on  double  processus  de  fermeture  des  voies  de  retour  du  sang  impliquant 
une  hypertension  artérielle  locale  dans  les  territoires  sous-jacents  aux 
veines  imperméables  et,  d’autre  part,  par  la  dégénération  du  parenchyme 
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dont  nous  savons  depuis  Westphal,  Rosenblatt,  Fischer- Wasels,  entre 
autres,  l’importance  dans  la  pathogénie  de  l'apoplexie  vulgaire. 

Reste  le  dernier  problème,  celui  des  relations  qui  unissent  la  malforma¬ 
tion  cardiaque  et  la  thrombose  veineuse,  cause  du  ramollissement  hémor¬ 
ragique.  Il  est  difficile  de  nier  qu’il  doit  exister  quelque  lien  secret  entre 
l'atrésie  de  l’artère  pulmonaire  avec  la  communication  interventriculaire 
([ui  en  dépend  et  les  altérations  du  système  veineux  cérébral.  Bien  que 
nous  n’ayons  pas  en  mains  tous  les  documents  décisifs  pour  appuyer 
notre  démonstration  et  qu'une  certaine  marge  d’incertitude  demeure, 
nous  pensons  cependant  que  l'on  peut  interpréter  la  genèse  du  procesus 
encéphalique  de  la  manière  suivante.  Ainsi  qu’il  résulte  des  faits  clini¬ 
ques,  le  premier  phénomène  morbide  qui  se  manifesta  fut  la  stase  san¬ 
guine  étendue  à  tout  le  système  veineux  et  aux  veines  cérébrales,  lesquelles 
subirent  une  distension  progressive. 

La  petite  malade  était  cyanotique,  portait  un  foie  hypertrophié  et  ses 
jambes  étaient  infiltrées  d’œdème.  Brusquement,  une  hémiplégie  droite 
s’établit,  révélatrice  d'un  ramollissement  ;  à  ce  moment,  une  thrombose 
venait  de  se  constituer. 

Pourquoi  à  ce  moment  précis  où  la  malade  semblait  en  période  de 
légère  amélioration,  cette  thrombose  survint-elle  ?  Nous  ne  somme  pas 
en  mesure  de  le  décider,  car  c’est  tout  le  problème  des  thromboses  vei¬ 
neuses  chez  les  cardiaques  et  les  sujets  atteints  de  maladie  bleue  qu’il 
faudrait  résoudre,  mais  nous  pouvons  supposer  qu’un  facteur  infectieux 
s’est  surajouté  à  la  stase  pour  créer  l’altération  des  parois  des  veines 
cérébrales  et  la  production  secondaire  d’un  thrombus  fibrino-leucocy- 
taire. 

Remarquons,  cependant,  que  les  lésions  cérébrales  ne  se  sont  pas  éta¬ 
blies  en  un  seul  temps  et  que  le  très  important  foyer  hémorragique  n’a 
pas  été  ta  cause  de  l’hémiplégie  mais  celle  de  la  terminaison  fatale, 
qu’il  est  très  probable  que  l’hémiplégie  droite  a  été  l’expression  d’une 
thrombose  partielle  des  veines  cérébrales  tandis  que  le  foyer  apoplec¬ 
tique  terminal  a  été  la  conséquence  de  l’oblitération  massive  de  toutes 
les  veines  superficielles  de  l’hémisphère  droit.  Or,  notre  jeune  malade 
a  bien  présenté  pendant  les  jours  qui  ont  précédé  sa  mort  une  fièvre  irré¬ 
gulière  laquelle  pourrait  être  le  témoignage  d’une  infection  surajoutée 
dont  une  autre  expression  serait  la  phlébite  sylvienne  avec  ses  irradia¬ 
tions. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  dernier  point,  ce  qui  nous  semble  certain  c’est 
que  des  malformations  cardiaques  du  type  de  l’atrésie  pulmonaire  avec 
communication  interventriculaire  peuvent  être  à  l’origine  du  ramollisse¬ 
ment  cérébral  hémorragique  chez  l’enfant  et  ainsi  commander  une  nou¬ 
velle  réserve  quant  au  pronostic  à  formuler. 

[Travail  du  service  du  Nobécourl  et  de  la  fondation  üejerine.) 
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Troubles  démentiels.  Signe  d’Argyl-Robertson.  Syndrome  déi- 

téro-spinal  avec  aréflexie  vestibulaire  par  artériolite  et  veinu- 

lite  intracérébrale  en  zones,  par  M.  J. -A.  Barré,  Rousset  et 

M.  CoRiNo  d’Andrade  {paraîlrü  ullérieurement). 

Résumé.  —  Chez  une  malade  de  61  ans  se  développent  des  troubles 
psychiques  et  un  syndrome  de  déséquilibration  accentués.  La  mémoire 
est  très  réduite,  toute  initiative  fait  défaut,  elle  a  de  l’incontinence  des 
urines  et  des  matières,  mais  elle  répond  aux  questions  et  exécute  les 
ordres  simples. 

Les  mouvements  volontaires  au  lit  sont  bons,  tout  équilibre  debout  est 
impossible.  Les  réactions  vestibulaires  instrumentales  (caloriques, 
rotatoires,  voltaïques)  font  totalement  défaut.  11  existe  un  signe  d’Ar- 
Syl-Robertson  classique.  La  ponction  lombaire  donne  un  L.  C.-R. 
normal  avec  B.  W.  négatif.  Petits  troubles  de  la  motilité  oculaire  ;  ab¬ 
sence  des  réflexes  optocinétiques.  Pression  artérielle  :  160-100. 

A  l’autopsie  :  gros  vaisseaux  de  la  base  sans  altération  notable  ;  pas  de 
lésions  de  ramollissement  ou  d’hémorragie  cérébrale,  mais  veinulite  et 
artériolite  à  divers  degrés  et  de  formes  variées  dans  les  zones  frontales, 
la  calotte  pédonculaire,  la  calotte  pontobulbaire. 

R  existe  d.onc  une  superposition  nette  des  troubles  et  des  lésions. 
Les  auteurs  insistent:  1“  sur  le  type  des  lésions  vasculaires,  relativement 
rare  dans  les  services  neurologiques,  et  encore  peu  connu  dont  ils  pré¬ 
sentent  de  nombreuses  vues  microphotographiques  ;  2®  sur  le  signe  d’Ar- 
§yl  Robertson  lié  à  ces  lésions  et  en  dehors  de  toute  action  décelable  de 
syphilis  nerveuse  ;  3®  sur  le  syndrome  de  déséquilibration  avec  aréflexie 
Vestibulaire  totale  ;  4®  sur  la  coexistence  de  ce  syndrome  avec  les  troubles 
frontaux. 

Ce  cas  confirme  les  idées  que  M.  J. -A.  Barré  a  défendues  à  Londres 
sur  la  prétendue  ataxie  frontale,  qui  n’est  ni  de  l’ataxie  ni  un  syndrome 
spécialement  lié  aux  lésions  du  pôle  frontal. 

Rs  exposent  l’histoire  d’une  autre  malade  ayant  à  peu  près  les  mêmes 
troubles  que  la  précédente,  et  qui  a  guéri,  comme  par  miracle  et  totale¬ 
ment,  à  la  suite  de  quelques  chocs  pyréthothérapiques. 

I*récipitation  intravasculaire  de  collagène  dans  un  astrocytome 
pseudopapillaire,  par  MM.  Ch.  Oberling  et  A.  Jentzer. 

Les  coupes  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  nous  parais¬ 
sent  intéressantes  parce  qu’elles  montrent  un  phénomène  que  nous 
Savons  encore  jamais  observé  jusqu’ici  et  dont  l'interprétation,  au  moins 
dans  ses  détails,  nous  échappe  encore. 

R  s’agit  d’une  tumeur  cérébrale  sur  l’histoire  clinique  de  laquelle  le 
t  '  A.  Jentzer  a  fourni  les  données  suivantes  : 

C...,  24  ans.  Jusqu’à  l’âge  de  20ans,  parfaite  santé.  Enautomne  1935n’ayant  plus 
®u  ses  règles  depuis  trois  mois,  elle  va  consulter  un  gynécologue  qui  lui  prescrit  du  gar- 
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dénal.  Puis,  constatant  que  sa  vue  baissait,  elle  consulte  le  27  septembre  1935  le  D'' André 
Patry,  qui  trouve  une  stase  papillaire  bilatérale,  une  vision  nulle  à  droite  et  1/6  à 
gauche.  M.  Patry  songe  à  une  tumeur  cérébrale  et  le  29  septembre  1935  il  envoie  la 
malade  au  D''  de  Morsier. 

Anamnèse.  —  L’affection  aurait  débuté  il  y  a  trois  ans  par  des  céphalées  frontales, 
de  la  fatigabilité,  de  la  somnolence.  La  malade  a  eu  des  crises  jacksoniennes  se  déve¬ 
loppant  de  la  façon  suivante  :  la  langue  devient  raide  d’un  côté  (à  droite),  sensation 
bizarre  dans  la  joue  droite,  contractures  toniques  et  cloniques  de  la  main  droite  et  du 
pied  droit.  Comme  complément  d’anamnèse,  la  malade  ajoute  qu’à  un  moment  donné 
il  y  a  environ  six  mois,  elle  a  présenté  d’une  façon  passagère  pendant  quelques  semaines 
de  l’adiadooocinésie  et  de  la  dysmétrie  de  la  main  droite,  cassant  la  vaisselle  qu’elle 
prenait  de  la  main  droite,  la  laissant  tomber  sans  s’en  rendre  compte,  versant  de  l’eau 
à  côté  du  verre,  etc.  Légère  dysmétrie  également  des  membres  inférieurs,  la  malade 
butant  dans  un  escalier  sur  un  palier,  etc.  Ces  troubles  ont  régressé  sans  traitement. 
Puis  la  crise  se  termine  par  une  perte  de  connaissance.  Les  crises  sont  fréquentes  la 
première  année  (une  crise  tous  les  deux  mois),  précédées  d’états  nauséeux  et  de  vomisse¬ 
ments.  La  malade  a  de  la  peine  à  parler,  passagèrement  de  la  peine  à  s’exprimer,  à 
prononcer  les  mots,  à  écrire,  et  sa  mémoire  a  baissé. . 

La  malade  est  entrée  dans  mon  service  à  la  clinique  chirurgicale  le  14  octobre  1935. 

Le  diagnostic  est  hésitant.  La  discussion  est  vive  entre  nous  trois.  Franceschetti, 
de  Morsier  et  moi-même.  Les  deux  hypothèses  suivantes  sont  émises  : 

D’une  part  on  songe  à  une  tumeur  sellaire  ou  parasellaire,  en  se  basant  sur  l’hémia¬ 
nopsie  nasale  au  quadrant  inférieur,  sur  la  destruction  presque  complète  des  apophyses 
clinoïdes  postérieures  et  sur  l’érosion  de  la  lame  basilaire. 

D’autre  part,  on  songe  à  une  tumeur  pariéto-temporale,  en  se  basant  sur  la  chrono- 
ogie  des  symptômes,  en  particulier  sur  l’apparition  première  des  crises' jacksoniennes 
et  sur  l’hémianopsie  en  quadrant. 

Comme  j’envisage  plutôt  la  seconde  hypothèse  en  raison  de  l’hémianopsie  du  qua¬ 
drant,  je  procède  —  afin  de  confirmer  éventuellement  cette  hypothèse  —  à  une  ventri- 
culographie  ;  celle-ci  permet,  au  moment  de  la  ponction  de  l’hémisphère  gauche,  de 
retirer  du  ventricule  latéral  quelques  centimètres  cubes  d’un  liquide  citrin  qui  se  coa¬ 
gule  immédiatement.  En  outre,  l’air  ne  pénètre  pas  dans  le  ventricule  gauche. 

Ceci  me  permet  alors  de  poser  le  diagnostic  ferme  de  tumeur  pariéto-temporale  gauche, 
et,  malgré  son  siège  (centre  de  la  parole),  je  tente  son  exérèse. 

Le  premier  temps  opératoire  est  exécuté  sous  anesthésie  locale  le  22  octobre  1935. 
Opérateur  :  Jentzer  ;  assistants  :  D^  Junet,  chef  de  clinique,  et  D^  H.  Martin.  Nous 
taillons  un  grand  volet  temporo-pariétal  gauche  ;  en  réclinant  la  dure-mère  nous 
découvrons  la  tumeur  qui  est  de  la  grosseur  d’une  petite  mandarine  ;  elle  siège  entre 
les  premières  et  deuxième  temporales.  La  malade  étant  fortement  choquée  nous 
suspendons  l’intervention.  Ce  n’est  que  trois  jours  plus  tard,  le  25  octobre  1935  que 
nous  procédons  à  l’extirpation  de  la  tumeur.  Nous  parvenons  à  la  cliver  et  à  l’énu- 
cléer  totalement  (elle  pèse  65  grammes)  ;  nous  disons  totalement  parce  que,  lors  de 
l’extirpation,  nous  avons  bien  vérifié  d’être  en  tissu  sain.  Durant  l’intervention,  le 
D'  Brocard  constate  un  Babinski  positif  surtout  à  droite,  un  peu  de  contracture  dû 
côté  droit. 

Immédiatement  après  l’intervention,  ébauche  de  Babinski  à  droite,  et  un  peu  d’asy¬ 
métrie  faciale.  Le  même  jour,  dans  l’après-midi  il  n’y  a  plus  de  Babinski,  mais  encore 
une  légère  diminution  de  la  tonicité  musculaire  au  membre  inférieur  droit.  La  malade 
voit  mieux  de  l’œil  gauche  et  se  sent  si  bien  qu’elle  demande  à  aller  en  salle  commune. 

Actuellement,  la  plaie  est  totalement  cicatrisée  ;  tous  les  symptômes  précédemment 
cités  ont  partiellement  ou  totalement  disparu.  La  malade  parle  comme  avant  l’inter¬ 
vention,  elle  a  repris  du  poids  et  la  vue  s’est  considérablement  améliorée. 

En  examinant  les  coupes  on  voit  qu’on  se  trouve  en  présence  d’une  de 
ces  formes  particulières  d'astrocytome,  l’astrocytome  protoplasmique 
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pseudo-papillaire  que  l’un  de  nous  (Oberling)  a  décrit  ici  même  avec 
Crouzon. 

Ce  qui  frappe  tout  de  suite  c’est  le  contenu  des  vaisseaux  néoplasiques 
(fig- 1).  Dans  les  coupes  colorées  à  l’hématéine- éosine,  les  vaisseaux  se 
montrent  remplis  par  une  masse  légèrement  teintée  à  l’éosine  et  présentant 


*mefine  striation  radiaire  périphérique.  Dans  les  coupes  colorées  à  l’héma- 
^°xyline  de  Mallory,  le  contenu  vasculaire  est  teinté  intensément  en  rouge 
montre  une  structure  bien  caractéristique.  On  voit  une  substance  fila¬ 
menteuse  dont  les  éléments,  rectilignes  ou  légèrement  incurvés,  parfois 
groupés  en  écheveaux  rayonnent  autour  d’un  centre  plus  homogène 
(%.  2). 

Cependant,  là  où  les  vaisseaux  sont  coupés  longitudinalement  on  voit 
nettement  que  ces  formations  ne  sont  pas  sphériques  mais  allongées. 
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dans  l’axe  d’un  vaisseau,  et,  avec  leurs  filaments  hérissés  dirigés  de  tous 
les  côtés  évoquent  nettement  l’image  d’une  chenille  (fig.  3). 

Ces  formations  sont  extrêmement  étendues  dans  tous  les  vaisseaux  qui 
forment  le  stroma  tumoral  proprement  dit.  On  peut  en  effet  distinguer 
dans  le  stroma  vasculaire  de  ces  tumeurs  un  stroma  en  quelque  sorte 


inlerparenchymateux,  formé  par  de  gros  tractus  vasculo-conjonctifs  et  un 
stroma  intraparenchymateux,  constitué  par  des  vaisseaux  de  calibre  varia¬ 
ble,  à  paroi  très  délicate  sur  laquelle  viennent  directement  s’insérer  les  cel¬ 
lules  tumorales.  C’est  uniquement  dans  ces  derniers  vaisseaux  que  se  trou¬ 
vent  ces  formations  particulières  ;  les  vaisseaux  du  stroma  interparenchy¬ 
mateux  en  sont  indemnes.  Parfois  on  peut  suivre  des  ramifications  de  ces 
gros  vaisseaux  et  l’on  voit  alors  apparaître  le  contenu  anormal  dès  que  le 
vaisseau  entre  dans  le  parenchyme  tumoral  proprement  dit. 
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La  question  qui  se  pose  maintenant  est  de  savoir  quelle  est  la  nature  de 
ces  formations. 

L  idée  de  parasites  ou  de  champignons  peut  être  d’emblée  écartée,  ün 
pourrait  penser  alors  à  de  la  fibrine,  mais  la  fibrine  se  colore  en  bleu 
oncé  au  Mallory  et  ces  formations  sont  colorées  en  rouge  vif  comme  le 


collagène.  Il  existe  d’ailleurs  dans  cette  tumeur  quelques  foyers  hémor- 
ï"agiquesoù  la  fibrine  est  intensément  colorée  en  bleu  comme  d’habitude. 

Donc  ces  formations  ne  présentent  pas  les  réactions  tinctoriales  de  la 
fibrines  et  il  est  curieux  de  cohstater  que  la  fibrine  fait  même  complète- 
oient  défaut  partout  où  les  vaisseaux  montrent  ce  contenu  anormal. 

Par  contre,  ces  formations  montrent  toutes  les  réactions  tinctoriales 
‘la  collagène:  rouge  réfringent  au  Mallory,  bleu  au  Bleu  d’Aniline,  rouge 
vif  au  Van  Gieson.  Il  paraît  donc  évident  qu’il  s’agit  là  de  collagène  et 
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celte  façon  de  voir  a  été  confirmée  par  M.  Nageolte  et  Guyon  qu' 
ont  bien  voulu  étudier  nos  coupes. 

En  somme,  on  se  trouve  ici  en  présence  d’une  précipitation  intravaS' 
culaire  de  collagène  sous  une  forme  très  spéciale. 

Comment  peut-on  expliquer  ce  fait? 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Nageotte,  que  le  collagène,  à  l’état  nor¬ 
mal  déjà,  se  forme  par  un  phénomène  de  précipitation  dans  le  milieu  in¬ 
terne  sous  l’influence  des  fibroblastes  mais  en  dehors  de  ces  cellules.  Ce 
fait  a  été  vérifié  d’une  façon  très  élégante  dans  des  tissus  cultivés  in  vitro 
par  Maximow,  parRoulet  etpar  d’autres.  De  plus,  Nageotte  a  montré  que. 
dans  des  solutions  de  collagène,  obtenues  par  action  d’acide  acétique  di¬ 
lué  sur  des  tendons  de  queue  de  rat,  on  peut  provoquer  une  précipitation 
de  collagène  en  faisant  agir  une  solution  de  NaCl  à  1  %  et  que  dans  ceS 
circonstances  le  collagène  apparaît  sous  forme  filamenteuse.  Dans  des 
solutions  de  collagène,  infectées  avec  un  certain  champignon,  Nageotte» 
vu  qu’au  moment  où  l’on  provoque  la  coagulation  par  l’addition  d’un  sel 
«  chaque  filament  mycélien  reçoit  un  revêtement  très  mince  formé  p»*' 
une  délicate  trame  collagène  réticulée,  exactement  appliquée  sur  lui,  d’où 
partent  un  grand  nombre  des  filaments  radiés;  l’ensemble  prend  l’asped 
de  ce  que  les  modistes  appellent  une  chenille». 

Cette  description  s’applique  assez  bien  aux  faits  que  nous  venons  d’ob¬ 
server  et  l’on  peut  penser  dès  lors  que  sous  l’influence  de  facteurs  encore 
inconnus  il  s’est  produit  dans  les  vaisseaux  de  cette  tumeur  un  phé¬ 
nomène  analogue  à  celui  observé  par  Nageotte  dans  les  solutions  de  coH»' 
gène  infectées. 

Beaucoup  de  faits  évidemment  restent  encore  obscurs  dans  celte  cu¬ 
rieuse  observation.  Dans  les  expériences  de  Nageotte,  la  disposition  ra- 
diaire  des  filaments  conjonctifs  s’est  effectuée  autour  d’un  support  org»' 
nique  formé  par  des  filaments  mycéliens.  Un  tel  substratum  n’a  pas  p** 
être  mis  en  évidence  dans  nos  coupes;  la  partie  axiale  de  ces  formations 
est  constituée  par  une  substance  homogène  mais  qui  présente  des  réac¬ 
tions  tinctoriales  identiques  à  la  substance  filamenteuse  et  les  colorations 
au  Gram  ont  donné  un  résultat  entièrement  négatif. 

D’autre  part,  il  faudrait  admettre  que  cette  précipitation  de  collagène  se 
serait  effectuée  dans  le  plasma  sanguin  et  non  dans  une  solution  de  colla¬ 
gène.  En  réalité,  la  formation  de  collagène  aux  dépens  de  substances  con¬ 
tenues  dans  le  plasma  n’a  plus  rien  d’extraordinaire  depuis  que  Nageotte 
a  montré  la  transformation  de  fibrine  en  collagène  et  depuis  qu’on  peut 
oblenirdes  fibres  collagènes  dans  le  milieu  plasmatique  des  tissus  cultivés 
in  vitro.  Mais  pour  opérer  cette  transformation  des  corps  protéiques  d*' 
plasma  en  collagène,  l’action  d’un  ferment  ou  d’une  substance  précipitante 
spéciale  semble  indispensable.  Dans  des  circonstances  habituelles  cette 
substance  est  fournie  parles  fibroblastes.  Or,  nous  venons  de  voir  qu’aucun 
fibroblaste  n’existe  à  l'intérieur  des  vaisseaux  et  l’on  peut  se  demander 
alors  si  ce  ne  sont  pas  les  cellules  endothéliales  ou  les  cellules  névrogli' 
ques  autour  des  vaisseaux  qui  sont  intervenues  dans  ce  phénomène. 
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L’étude  des  réactions  inflammatoires  et  néoplasiques  du  tissu  névro- 
glique  donne  très  nettement  l’impression  que  dans  certaines  conditions 
les  cellules  névrogliques  peuvent  déclencher  la  précipitation  massive  du 
collagène  à  leur  contact.  Nous  rappelons  ici  les  travaux  de  Dévé  et  Lher- 
fflitte  et  les  observations  que  beaucoup  d’auteurs  ont  faites  en  étudiant  le 
stroma  des  gliomes. 

On  peut  alors  émettre  l’hypothèse  suivante:  par  suite  d’un  trouble  cir¬ 
culatoire  déclenché  peut-être  par  l’opération  (l’opération  de  cette  tumeur 
^  été  faite  en  deux  temps  avec  trois  jours  d’intervalle  entre  la  mise  à  nu 
cle  la  tumeur  et  son  extirpation),  il  s’est  réalisé  une  stase  plasmatique 
flans  les  vaisseaux  tumoraux  et  dans  ce  milieu,  l’action  d’une  substance 
•éliminée  soit  par  les  cellules  endothéliales,  soit  par  les  cellules  névro¬ 
gliques,  a  déterminé  la  précipitation  de  collagène. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  processus  doit  être  d’une  rareté  exceptionnelle,  car, 
flans  des  centaines  de  tumeurs  cérébrales  que  nous  avons  examinées,  nous 
ne  l’avons  jamais  rencontré.  Et  il  est  peut  être  téméraire  de  vouloir  ex¬ 
pliquer  les  causes  d’un  phénomène  que  la  nature  ne  réalise  sans  doute 
flue  grâce  à  un  concours  de  circonstances  tout  à  fait  extraordinaires. 

M.  J,  Lhermitte.  —  M.  Oberling  nous  apporte  une  donnée  nouvelle  et 
flu  plus  grand  intérêt  :  la  précipitation  directe  de  la  substance  collagène 
flans  les  vaisseaux  qui  serpentent  dans  un  astrocytome  cérébral  extirpé 
chirurgicalement.  Ce  fait  mérite  de  retenir  l’attention  pour  cette  raison 
que  dans  nombre  de  gliomes  cérébraux  la  proportion  de  collagène  est  très 
luiportante  et  que,  d’autre  part,  il  semble  souvent  impossible  de  saisir 
1  origine  du  collagène  dans  les  éléments  méso-dermiques.  C’est  pourquoi 
j  ai  défendu  cette  thèse  après  M.  Nageotte  que  le  tissu  névroglique  était 
susceptible  de  faire  précipiter  dans  la  substance  fondamentale  des  tu¬ 
meurs  gliomateuses  le  collagène. 

Avec  M.  Dévé,  nous  avons  pu  apporter  la  démonstration  de  cette 
thèse  puisque,  dans  notre  fait,  la  substance  collagène  s’était  déposée 
uu-dessous  de  l’épithélium  des  ventricules  latéraux  envahis  par  un  kyste 
cchinococcique,  dans  une  région  dépourvue  de  vaisseaux  altérés. 

La  substance  collagène  formait  ici  une  véritable  membrane  continue 

sous-épithéliale. 

Il  est  difficile  de  ne  pas  évoquer,  en  face  d’un  tel  fait,  la  membrane 
collagène  qui,  si  fréquemment,  borde  les  cavités  syringomyéliques  et  dont 
on  attribue  si  couramment  le  développement  à  la  coalescence  des  canaux 
Vasculaires.  En  réalité,  la  précipitation  du  collagène  s’effectue  dans  les 
gliomes  cérébraux  de  la  même  manière  que  dans  le  gliome  dont  l’excava- 
Lon  réalisera  la  syringomyélie  vraie. 

Les  périvascularites  centrales  à  prédominance  plasmocytaire  et 

a  corps  de  Russell,  par  MM.  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita. 

Les  plasmocytes  se  rencontrent  fréquemment  dans  les  infiltrats  péri¬ 
vasculaires  de  la  pathologie  nerveuse,  généralement  associés  à  de  nom- 
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breux  lymphocytes  qui  constituent  l’élément  prépondérant.  Mais  certaines 
affections  se  caractérisent  par  un  type  très  spécial  de  périvascularite 
dans  lequel  les  plasmocytes  sont  d’une  telle  prédominance,  que  bien 
souvent  ils  constituent  à  eux  seuls  certains  infiltrats. 

Deux  affections  présentent  cette  singularité  :  la  paralysie  générale  et  la 
trypanosomiase  humaine.  Il  est  curieux  de  constater  que  ces  mêmes  affec¬ 
tions  offrent  d’autres  caractères  communs  anatomo-cliniques. 

La  prédominance  plasmocytaire  dans  les  infiltrats  périvasculaires 
s’accompagne  parfois  de  formations  longtemps  énigmatiques  :  les  corps 
de  Russell. 

Les  plasmocytes  ont  à  l’état  normal  une  morphologie  assez  connue 
pour  que  nous  n’insistions  pas.  Leur  contour  elliptique  suhit  dans  les  in¬ 
filtrats  de  profondes  modifications,  en  s’adaptant  aux  espaces  laissés 
libres,  d’où  de  grandes  variétés  de  forme  qui  s’écartent  sensiblement 
du  type  classique  Le  noyau  volumineux  avec  ses  grosses  masses  crou- 
telleuses,  disposées  en  rayons  de  roue,  est  l’élément  le  plus  caractéris¬ 
tique,  il  est  souvent  excentrique.  Le  protoplasme  dans  son  voisinage 
montre  une  zone  claire  et  la  substance  basophile  se  condense  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  cellule. 

Il  existe  certaines  formes  douteuses  de  passage  avec  les  lymphocytes, 
mais  la  filiation  à  partir  des  cellules  adventitielles  paraît  aujourd’hui 
plus  vraisemblable  à  nombre  d’histologistes. 

Les  plasmocytes  dans  les  infiltrats  périvasculaires  montrent  souvent 
des  signes  d’altération.  Les  noyaux  deviennent  globuleux,  hypertro¬ 
phiés,  leur  membrane  paraît  indistincte,  finalement  on  a  un  véritable 
éclatement  nucléaire  et  seuls  persistent  quelques  débris  chromatiques- 
C’est  d’ailleurs  une  lésion  absolument  exceptionnelle.  Il  est  plus  habi¬ 
tuel  de  voir  les  noyaux  subir  une  division  directe,  les  plasmocytes  binu- 
cléés  sont  communs  Par  contre,  les  mitoses  ne  s’observent  pas. 

Le  protoplasme  subit  également  des  altérations  profondes.  En  premier 
lieu,  l’aréole  claire  juxtanucléaire  s'élargit,  puis  un  état  finement  spon¬ 
gieux  apparaît  dans  le  protoplasme  basophile,  des  cavités  se  forment  et 
l’on  peut  avoir  une  dégénérescence  polykystique  des  plasmocytes.  Cette 
dégénérescence  est  fort  commune,  elle  a  été  bien  décrite  par  Alzheimer- 
Les  diverses  techniques  histologiques  de  Nissl,  de  'Weigert  pour  la  né- 
vroglie,  etc.,  laissent  le  contenu  de  ces  cavités  entièrement  incolore. 

Il  importe  de  ne  pas  confondre  cette  dégénérescence  spongieuse  oU 
micropolykystique  des  plasmocytes  avec  une  autre  variété  morphologi' 
quement  identique  :  les  plasmocytes  colloïdes  (Spielmeyer)  qui  aboutis¬ 
sent  à  la  production  des  corps  de  Russell.  La  coloration  de  Nissl  est 
insuffisante  pour  faire  la  distinction,  le  contenu  des  inclusions  dans  les 
deux  cas  restant  incolore. 

Les  corps  de  Russel  et  les  plasmocytes  colloïdes  se  caractérisent  par 
de  nombreuses  réactions  tinctoriales.  Nous  n’insisterons  que  sur  les  prin¬ 
cipales  : 
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a)  Réactions  des  graisses  (Marchi,  Soudan  III,  Scharlach,  Nil  bleu)  : 
négatives. 

L’absence  de  toute  réaction  des  graisses  permet  de  différencier  les 
•plasmocytes  colloïdes  des  corps  granuleux  de  divers  types.  De  nombreux 
auteurs  ont  commis  à  cet  égard  de  regrettables  confusions. 

Tous  les  réactifs  névrogliques  colorent  fortement  les  corps  de 
Russell.  L’bématoxyline  pbospbotungstique  de  Mallory  donne  en  parti¬ 
culier  d’admirables  résultats  et  nous  recommandons  son  emploi  sur  les 
coupes  à  la  paraffine  ou  à  la  celloïdine.  Les  corps  de  Russell  apparais¬ 
sent  fortement  colorés  en  bleu-noir  et  attirent  immédiatement  l’attention 
même  à  fort  grossissement.  Des  inclusions  colloïdes  minuscules  appa¬ 
raissent  avec  la  même  netteté.  On  peut  en  voir  jusqu'aux  limites  de  1^ 

visibilité. 

La  méthode  de  Holzer  au  cristal  violet,  la  méthode  de  Weigert  pour 
la  névroglie  donnent  également  de  bonnes  colorations  des  corps  de 
Russell,  mais  sont  moins  pratiques. 

c)  Les  imprégnations  argentiques  de  tout  ordre,  celles  de  Bielschowsky, 
d  Hortega,  de  Penfield,  etc.,  laissent  les  inclusions  colloïdes  entièrement 
incolores.  Seule  la  trame  protoplasmique  est  nettement  imprégnée. 

d)  Le  van  Gieson  colore  en  jaune  d’or  les  inclusions,  et  c’est  là  un 
des  moyens  les  plus  simples  pour  les  identifier. 

e)  La  réaction  du  fer  reste  entièrement  négative. 

Les  histologistes  ont  longtemps  discuté  sur  la  nature  des  corps  de 
Russell,  ou  des  corps  morulés  de  Mott.  Il  nous  paraît  démontré  que 
les  plasmocytes  sont  la  source  essentielle  des  corps  de  Russell.  Dubreuil 
et  Favre,  dans  un  remarquable  mémoire,  ont  établi  la  filiation  entre  les 
inclusions  colloïdes  massives  des  corps  de  Russell  et  les  granulations 
oxyphiles  des  plasmocytes. 

On  peut  se  demander  si  certaines  cellules  gliales  ne  sont  pas  capables, 
dans  certaines  conditions,  de  produire  également  des  corps  de  Rus¬ 
sell-  Rien  ne  nous  autorise  à  le  croire.  Par  contre,  Ivan  Bertrand, 
Rablet  et  Sice  ont  pu,  grâce  à  une  méthode  de  Penfield  modi¬ 
fiée,  révéler  l’inclusion  des  corps  morulés  dans  les  cellules  ramifiées 
d  origine  histiocytaire  ou  microglique.  Ces  éléments,  par  la  plasticité  de 
leur  protoplasme,  englobent  les  corps  morulés  parvenus  à  un  stade  évo¬ 
lutif  avancé.  Le  remaniement  histiocytaire  se  produit  tardivement,  tan¬ 
dis  que  le  corps  morulé  se  forme  de  bonne  heure  et  dans  des  conditions 
physico  chimiques  très  spéciales,  aux  dépens  des  plasmocytes  exclusive¬ 
ment. 

Examinons  maintenant  comment  se  présentent  les  périvascularites 
plasmocytaires  dans  la  paralysie  générale  et  la  trypanosomiase  hu¬ 
maine. 

Les  périvascularites  si  spéciales  de  la  paralysie  générale  sont  un  des 
éléments  primordiaux  du  diagnostic  histologique  de  cette  affection.  Spatz 
insiste  sur  la  différence  essentielle  des  périvascularites:  dans  la  méningo-' 
«ncéphalite  syphilitique  où  prédominent  les  infiltrats  lymphatiques,  et 
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dans  la  démence  paralytique  où  les  plasmocytes  sont  prépondérants.  La 
prépondérance  plasmocytaire  des  périvascularites  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  a  été  signalée  depuis  longtemps  par  l’école  de  Munich.  On  trouve 
souvent  juxtaposés  dans  la  même  gaine  adventitielle  des  plasmocytes  spon¬ 
gieux  ou  polykystiques  et  des  corps  de  Russell  plus  ou  moins  consti- 


Fig.  2.  -  Try, 


tués.  Ces  derniers  sont  beaucoup  plus  rares  et  apparaissent,  d’après 
Jakob,  dans  les  formes  particulièrement  graves.  Bien  que  prédominants, 
les  plasmocytes  ne  constituent  pas  à  eux  seuls  l’infiltrat,  des  lympho¬ 
cytes,  de  rares  mastocytes,  des  cellules  adventitielles,  enfin  deshistipcytes 
chargés  de  pigment  ferrugineux  ou  des  granulations  lipo-pigmentaires 
décelables  au  Scharlach  composent  l’exsudât.  L’association  entre  la  pré¬ 
dominance  plasmocytaire  et  la  régularité  des  pigments  ferriques,  est 
considérée  par  bien  des  neuropathologistes  comme  un  caractère  spé- 
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cifique  de  la  paralysie  générale.  A  tel  point  que  le  diagnostic  peut  se 
faire  sur  la  table  d’autopsie  par  une  recherche  extemporanée  du  pigment 
ferrique  à  l’aide  de  sulfure  d'ammonium.  Les  périvascularites  apparais¬ 
sent  comme  un  piqueté  noirâtre,  et  un  examen  extemporané  de  ce 
piqueté  par  étalement  et  coloration  sur  lame  confirme  définitivement  le 
diagnostic. 

Dans  la  trypanosomiase  humaine,  la  prépondérance  des  plasmocytes 


Fig.  3.  -  Trypanosomiase 


90^ 


4.  —  Encéphalite  japonaise.  Ecorce  cérébrale  (Nissl).  Périvascularite  avec  un  corps  morulé  à  gauche. 

devient  absolue  et  concorde  avec  une  extrême  abondance  des  formes  col¬ 
loïdes.  Ces  éléments  désignés  sous  le  nom  de  corps  morulés  sont  bien 
connus  depuis  Mott.  Longtemps  discutés,  ils  doivent  être  entièrement 
identifiés  avec  les  corps  de  Russell  dont  l’origine  plasmocytaire  est 
aujourd’hui  démontrée.  Les  corps  morulés  chez  les  trypanosomiés  s’ob. 
servent  d’ailleurs  dans  tous  les  infiltrats  plasmocytaires  des  différents 
viscères. 

Un  caractère  important  de  la  périvascularite  au  cours  de  la  trypanoso¬ 
miase  est  son  absence  fréquente  de  délimitation  nette.  Plus  que  dans 
la  paralysie  générale,  la  membrane  pio  gliale  indistincte  est  franchie 
par  les  éléments  mésodermiques,  histiocytes  et  plasmocytes,  qui  vont 
émigrer  dans  le  parenchyme  nerveux,  pour  collaborer  aux  processus 


324 


SOCIÉTÉ  DE. NEUROLOGIE.  DE  PARIS 


phagocytaires  ou  dégénératifs.  Contrairement  aux  descriptions  de 
Spielmeyer.  nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  la  trypanosomiase  humaine 
l’intégrité  relative  de  la  substance  blanche  qui  paraît  très  atteinte. 

Grâce  à  l’obligeance  de  M.  Launoy,  nous  avons  pu  étudier  un  cas  de 
trypanosomiase  expérimentale  chez  le  chat.  Les  plasmocytes  sont  très 
polymorphes  et  manifestent  la  même  mobilité  en  infiltrant  à  distance  le 
parenchyme  nerveux.  Les  histiocytes  sont  fréquents,  les  corps  de  Russell 
sont  beaucoup  moins  abondants  que  dans  la  trypanosomiase  humaine 
et  semblent  se  limiter  aux  coques  périvasculaires. 

Il  est  probable  que  d’autres  encéphalites  présentent  également  des  pé- 
rivascularites  à  prédominance  plasmocytaire.  Guillain,  Bertrand  et 
Mollaret  ont  signalé  de  telles  réactions  dans  une  encéphalite  de  nature 
indéterminée  ayant  évolué  comme  une  démence  précoce. 

Bien  que  Mott  ait  considéré  les  corps  m  rulés  comme  particuliers  aux 
processus  chroniques.  G.  Schaltenbrand  et  Bâiley  en  ont  observé  dans 
un  cas  d’encéphalite  épidémique  ayant  évolué  en  10  jours.  Nous  n’en 
avons  pas  trouvé  dans  le  matériel  mis  à  notre  disposition.  Par  contre, 
nous  avons  identifié  des  corps  de  Russell  en  nombre  restreint  dans 
un  cas  d’encéph.alite  japonaise  (type  B)  ayant  évolué  en  4  jours. 

Dans  tous  ces  cas,  les  corps  de  Russell  constituent  une  réaction  excep¬ 
tionnelle.  Ils  ne  s’observent  en  quantité  importante  que  dans  la  trypa¬ 
nosomiase  humaine  et,  à  un  moindre  degré,  dans  la  paralysie  générale. 

(Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  :  Prof.  Guillain.) 
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M.  J.  Lhermitte.  —  Depuis  de  nombreuses  années,  je  me  suis  préoccupé 
des  vascularites  du  système  nerveux  et  c’est  précisément  dans  le  but  de 
chercher  à  établir  une  discrimination  entre  les  vascularites  d’origine 
infectieuse  et  les  vascularites  causées  par  les  produits  de  désintégration 
que  j’ai  entrepris  des  recherches  sur  le  ramollissement  cérébral  expéri¬ 
mental  avec  H.  Scheffer.  Ces  expériences  nous  ont  montré  qu’il  était 
possible  de  distinguer  les  vascularites  infectieuses  d’avec  les  vascularites 
liées  aux  réactions  tissulaires  en  voie  de  désintégration.  Les  premières 
sont  situées  souvent  dans  un  parenchyme  libre  de  tout  processus  dedésin- 
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tégration,  elles  contiennent  des  plasmocytes  que  nous  n’avons  jamais 
observés  dans  les  réactions  vasculaires  aseptiques  ;  les  secondes  ont  une 
intensité  proportionnelle  à  l’abondance  des  produits  de  désintégration. 
Au  sens  purement  anatomique,  le  ramollissement  cérébral  est  bien  inflam¬ 
matoire,  mais  du  point  de  vue  biologique  le  ramollissement  consiste  dans 
une  nécrose  aseptique  du  tissu  nerveux.  (Lhermitte  et  Scbeffer.  Semaine 
médicale,  1910.)  Quant  aux  éléments  pourvus  de  corps  de  Russell  aux¬ 
quels  M.  Bertrand  vient  de  faire  allusion,  je  les  ai  étudiés  dans  l’encé¬ 
phalite  paralytique  où  ils  sont  parfois  en  très  grand  nombre  et,  ainsi  que 
G.  Perusini  j’ai  admis  que  ces  cellules  muriformes  {mulberry  celle  de 
P.  Weber)  ne  sont  autres  qu’une  forme  de  désintégration  de  la  cellule 
plasmatique  ou  plasmocyte  (Lhermitte.  Encéphale,  1909). 

Les  périvascularites  dans  les  processus  dégénératifs  du  système 

nerveux  central,  par  MM.  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita. 

Par  leur  fréquence  dans  les  diverses  encéphalites,  les  périvascularites 
du  système  nerveux  central  sont  considérées  bien  souvent  par  les  neuro¬ 
pathologistes  comme  l’indice  d’un  processus  infectieux.  On  les  traite  à  cet 
égard  comme  des  infiltrats  névrogliques,  des  gommes  ou  des  abcès  mici’os- 
copiques.  Sans  preuves  histologiques,  des  affections  obscures,  du  seul  fait 
des  périvascularites  qu’elles  présentent,  sont  considérées  comme  des 
encéphalites  infectieuses.  Nous  avons  été  parmi  les  premiers  à  combattre 
une  conception  aussi  étroite.  Dans  le  travail  actuel  nous  étudierons,  sous 
cet  angle,  divers  processus  dégénératifs  de  la  pathologie  nerveuse,  en 
montrant  les  divers  types  de  périvascularites  que  l’on  y  rencontre  régu¬ 
lièrement. 

I.  —  Processus  dégénératifs  séniles  et  artério-scléreux. 

U étal  précriblé  et  les  lacunes  de  désintégration  sont  des  processus  dégé¬ 
nératifs  prédominant  au  niveau  des  nojauxgris  centraux  et  généralement 
centrés  par  les  artères  lenticulo-striées.  C’est  de  la  distension  des  espaces 
périvasculaires  et  de  la  raréfaction  du  parenchyme,  que  résultent  les 
lacunes.  Mais  dans  l’espace  lymphatique  périvasculaire  élargi  et  traversé 
par  de  fines  travées  névrogliques  allant  s’insérer  sur  la  tunique  adventi- 
tielle,  on  ne  trouve  que  fort  peu  de  cellules,  quelques  corps  de  la  série 
protéique:  corps  amyloïdes  et  fréquemment  des  corpuscules  métachroma- 
tiques.  Quant  à  la  métaplasie  lympho-vasculaire  adventitielle,  c’est  un  fait 
absolument  exceptionnel,  généralement  en  rapport  avec  des  foyers  plus 
importants  de  ramollissement  ou  d’hémorragie  dans  le  voisinage. 

Nous  devons  en  conclure  que  le  processus  sénile  de  désintégration  lacu¬ 
naire  s’effectue  sous  un  rythme  trop  lent  et  avec  trop  peu  d’intensité 
pour  déterminer  une  périvascularitelympho-plasmocytaire  véritable.  Bien 
que  le  processus  dégénératif  soit  essentiellement  périvasculaire,  il  ne  dé¬ 
termine  à  l’état  pur  aucune  trace  de  périvascularite. 
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Les  différents  types  de  ramollissément  cérébral,  par  contre,  quelle  que 
soit  leur  cause,  embolie  ou  thrombose,  donnent  lieu  à  des  aspects  histolo¬ 
giques  si  particuliers  et  surtout  à  des  périvascularites  si  intenses  que 
le  diagnostic  histologique  se  pose  avec  les  diverses  encéphalites.  Ces 
phénomènes  ont  frappé  tous  les  neuropathologistes.  Spielmeyer  décrit  ces 
réactions  inflammatoires  dans  le  ramollissement  cérébral  comme  une 
«  inflammation  symptomatique  »  {symtornalische  Entzündung).  AsChoff 
parle  de  réaction  inflammatoire  «  réparative  »  du  ramollissement  qu’il 
oppose  aux  réactions  «  défensives  »  plus  spécialement  infectieuses. 
Lubarsch  enfin  conçoit  une  inffammation  indépendante,  (selbstândige  Ent- 
zütidung) . 

Tous  ces  termes  conflrment  l’analogie  des  réactions  purement  dégéné¬ 
ratives  observées  dans  le  ramollissement,  avec  les  processus  infec¬ 
tieux. 

Lhermitte  et  Schaeffer,  dans  un  travail  aujourd’hui  classique  sur  ce 
sujet,  distinguent  trois  stades  : 

a)  un  1®^  stade  purement  leucocytaire, 

b)  un  2®  stade  mésodermique  et  leucocytaire, 

c)  un  stade  de  cicatrisation  névroglique. 

Nous  avons  étudié  de  nombreux  cas  de  ramollissement,  de  durée 
variable.  Il  nous  a  paru  que  la  schématisation  de  Lhermitte  et  Schaeffer 
est  trop  rigoureuse.  Quelle  que  soitia  date  du  ramollissement,  nous  avons 
toujours  constaté  des  réactions  simultanées  des  trois  lignées  intersti¬ 
tielles.  La  proportion  de  ces  éléments  varie  profondément  pour  un  même 
ramollissement.  On  peut  dire  que  dans  ces  cas,  chaque  champ  micros¬ 
copique  montre  une  formule  spéciale  de  désintégration. 

Nous  confirmons  dans  l’ensemble  les  travaux  de  Lhermitte  et  de 
Schaeffer;  la  réaction  mésodermique  prédomine  dans  les  premiers  stades 
du  ramollissement.  C’est  ainsi  que  sur  la  figure  ci-jointe  correspondant  à 
un  ramollissement  blanc  récent,  la  périvascularite  se  compose  exclusive¬ 
ment  de  polynucléaires  neutrophiles.  Ces  éléments  infiltrent  les  divers 
plans  de  l’adventice,  remplissent  l’espace  lymphatique  périvasculaire  et 
pénètrent  même  dans  le  parenchyme  nerveux.  Les  noyaux  multilobulés 
sont  parfois  fragmentés,  il  n’existe  aucune  trace  de  granulations  proto¬ 
plasmiques  éosinophiles  ou  basophiles.  En  dehors  des  polynucléaires,  on 
compte  de  très  rares  lymphocytes,  mais  ni  plasmocytes  ni  macrophages 
histiocytaires  d’origine  adventitielle,  ces  éléments  ne  devant  apparaître 
que  dans  un  stade  plus  avancé. 

Les  réactions  de  périvascularites  à  polynucléaires  observées  par  nous 
sont  strictement  localisées  dans  le  foyer  d'encéphalomalacie.  On  peut  les 
considérer  comme  des  réactions  leucocytaires  vis-à-vis  de  la  nécrose 
aigue  du  parenchyme,  faits  établis  expérimentalement  par  Nissl. 

Nos  constatations  sont  également  d’accord  avec  les  observations  de  Cône 
et  Barrera  observant  de  nombreux  infiltrats  de  polynucléaires  dans  le 
cerveau  de  trois  malades  ayant  succombé  5  jours  après  l’ictus. 

Plus  récemment,  Cheng-Yu-Lin  examinant  6  cas  de  ramollissement,  4  à 


L’origine  hématogène  des  polynucléaires  dans  ces  périvascularites 
précoces,  ne  saurait  faire  de  doute.  Il  est  parfois  possible  de  surprendre 
la  diapédèse  ou  simplement  une  margination  intravasculaire  de  polynu¬ 
cléaires.  En  l’abscence  de  tout  virus,  on  est  conduit  à  admettre  que  les 
produits  dégénératifs  représentant  les  premiers  stades  de  la  désintégration 
tissulaire,  par  leur  nature  chimique  déterminent  un  afflux  de  polynu- 
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6  jours  après  l’ictus,  observait  des  infiltrats  péri-  et  juxtavasculaires  de 
polynucléaires, constituant  en  quelque  sorte  de  petits  abcès  miliaires  his« 
tologiques. 
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ciéaires.  La  fragmentation  ultérieure  des  mêmes  produits  dégénérât  ifs 
déterminera  une  autre  réaction  lymphoplasmocytaire.  Quoi  qu’il  en 
soit,  la  nécrose  massive  et  brutale  d’un  large  territoire  cérébral  brus¬ 
quement  privé  de  toute  irrigation  détermine  avant  tout  un  afHux  de 
polynucléaires. 

Dans  un  cas  de  ramollissement  datant  de  12  jours,  nous  avons  observé 
des  périvascularites  plus  complexes  à  prédominance  macrophagique,  les 
polynucléaires  étant  plus  rares. 

Enfin,  dans  des  ramollissements  plus  anciens  et  datant  même  de 
plusieurs  années,  les  périvascularites  sont  du  type  exclusivement  plasmo- 
lymphocytaire. 

Au  cours  des  hémorragies  récentes  des  noyaux  gris  centraux  et  delà  cap¬ 
sule  blanche  externe, les  divers  phagocytes  intervenant  dans  la  désintégra¬ 
tion  produisent  de  volumineux  corps  granuleux  bourrés  de  granulations 
■  lipo-pigmentaires  donnant  la  réaction  du  bleu  de  Prusse.  Ces  corps  gra¬ 
nuleux  infiltrent  tout  le  parenchyme  nerveux,  on  les  rencontre  en  grand 
nombre  dans  toutes  les  gaines  périvasculaires  avoisinant  le  foyer  hémor¬ 
ragique. 

Les  processus  de  désintégration  d’un  foyer  hémorragique  ou  d’un 
ramollissement  ocreux  se  poursuivent  pendant  longtemps.  C’est  ainsi  que 
dans  le  voisinage  d’une  hémorragie  de  la  capsule  blanche  externe  datant 
de  plusieurs  années,  nous  avons  observé  une  réaction  de  périvascularite 
à  prédominance  lymphoïde,  réaction  limitée  au  secteur  adventitiel  faisant 
vis-à-vis  à  l’ancienne  hémorragie  maintenant  linéaire.  Déjà,  en  1923.  l’un 
de  nous,  frappé  par  ces  constatations,  écrivait:  ftll  semble qu’autour d’un 
foyer  de  nécrose  cérébrale,  diffusent  des  substances  chimiques  inconnues, 
ayant  le  pouvoir  de  faire  subir  aux  éléments  vasculaires  une  revivis¬ 
cence  lymphoïde,  et  aux  cellules  névrogliques  une  involution  protoplas¬ 
mique.  » 

IL  —  Processus  dégénératifs  secondaires. 

Nous  grouperons  dans  ce  paragraphe  les  dégénérescences  secondai¬ 
res  ayant  un  caractère  wallérien  et  les  dégénérescences  du  parenchyme 
nerveux  déterminées  par  le  voisinage  ou  la  compression  d’un  processus 
indépendant  :  parasites,  corps  étrangers,  etc. 

Les  dégénérations  secondaires,  à  caractère  wallérien,  résultent  d’une 
lésion  initiale,  souvent  éloignée  et  située  en  un  point  variable  de  l’axe 
cérébro-spinal.  Dans  un  délai  de  deux  ou  trois  semaines  après  la  lésion 
initiale,  la  nèvroglie  protoplasmique  transformée  znsz/«  aboutit  à  la  forma¬ 
tion  de  myéloblastes  et  de  myélophages.  Les  corps  deMarchi  sont  cons¬ 
titués  par  des  éléments  fixes,  surtout  des  myélophages  réduisant  forte¬ 
ment  l’acide  osmique.  Les  corps  granuleux  proprement  dits  marquent 
un  stade  ultérieur.  Confondus  à  tort  avec  les  corps  de  Marchi,  les  corps 
granuleux  sont  des  macrophages  mobiles  d’origine  microglique  ou  adven- 
titielle  «t  finissent  par  occuper  une  topographie  périvasculaire.  Ees 
périvascularites  à  corps  granuleux  sont  donc  d'apparition  tardive  ;  au  delà 
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Fig.  3.  —  Cysticercoae  cérébrale.  Pénvascularite  lymphoplasmocytaire. 


de  trois  mois,  elles  représentent  une  phagocytose  de  mobilisation  et  n’ont 
pas  au  point  de  vue  hodographique  la  valeur  des  véritables  corps  de 
Marçhi. 

Même  précocement,  en  pleins  faisceaux  myéliniques  frappés  de  dégé¬ 
nération  secondaire,  peuvent  exister  des  périvascularites  à  prédominance 
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lymphoïde.  Dans  trois  cas  d’hémiplégie  par  ramollissement  cortical,  qua¬ 
tre  à  huit  semaines  après  l’ictus,  nous  avons  constaté  des  périvascularites 
à  formule  lymphoïde  localisées  à  la  voie  pyramidale  croisée.  Il  est  pos¬ 
sible  que  ces  périvascularites  précoces,  par  métaplasie  lymphoïde  adven- 
titielle,  soient  la  souche  de  macrophages  variés  pouvant  suppléer  et  rela¬ 
yer  les  corps  granuleux  y,  p,  a  de  Jakob. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  les  dégénérescences  secondaires,  les  péri¬ 
vascularites  siègent  avec  prédilection  dans  les  cordons  postérieurs,  c’est 
probablement  à  travers  ces  cordons  que  les  produits  de  désintégration 
gagnent  en  majeure  partie  la  méninge  molle. 

Dans  un  travail  récent  Cheng  Yu-Lin  retrouve  quelques-uns  de  ces 
faits  que  l'un  de  nous  signalait  dans  un  travail  d’ensemble  sur  les  pro¬ 
cessus  de  désintégration  nerveuse.  Etudiant  15  cas  de  ramollissement 
cérébral  avec  dégénérescence  secondaire,  Cheng  Yu-Lin  observe  cons¬ 
tamment  dans  la  voie  pyramidale  une  légère  infiltration  périvasculaire. 
La  périvascularite  frappait  les  artères  comme  les  veines,  à  l’intérieur  et 
même  en  dehors  du  faisceau  dégénéré.  Rarement  intense,  elle  était  tou¬ 
jours  distincte.  Ultérieurement,  avec  la  dissociation  des  corps  granuleux 
dans  les  espaces  périvasculaires,  la  réaction  pseudo-inflammatoire  dis¬ 
paraissait  progressivement. 

Dans  les  foyers  de  myélo-  ou  d’encéphalomalacie  secondaires  à  une 
compression  ou  à  des  troubles  trophiques  de  voisinage,  les  processus  réac¬ 
tionnels  sont  fort  comparables  à  ceux  décrits  précédemment.  Quand  on 
observe  les  lésions  à  un  stade  avancé  comme  par  exemple  au  cours  d’une 
myélite  transverse  pottique,  les  périvascularites  sont  exclusivement  cons¬ 
tituées  par  des  corps  granuleux,  cellules  grillagées  (Gitterzellen  des  auteurs 
allemands)  bourrés  de  lipopigments.  En  dehors  de  ces  éléments,  il 
n’existe  ni  lymphocytes,  ni  plasmocytes,  ni  prolifération  des  cellules 
adventitielles,  le  processus  est  strictement  dégénératif. 

Si  la  compression  est  légère,  il  n’existe  pas  de  corps  granuleux  péri¬ 
vasculaires,  les  périvascularites  sont  rares  et  du  type  lymphoplasmo¬ 
cytaire.  Nous  avons  étudié  à  ce  point  de  vue  les  réactions  vasculaires 
au  cours  de  la  cysticercose  cérébrale .  Il  est  probable  d’ailleurs  que  dans 
ce  cas,  les  phénomènes  purement  dégénératifs  se  compliquent  de  réac¬ 
tions  toxiques  dont  il  est  difiieile  d’établir  la  part  exacte  Nous  avons  été 
frappés  par  la  prédominance  des  plasmocytes.  Malgré  l’histogénèse  très 
spéciale  des  corps  de  Russell  aux  dépens  des  plasmocytes,  nous  n’avons 
pas  observé  ces  productions  dans  les  périvascularites  parasitaires.  Les 
plasmocytes  ne  se  limitent  pas  aux  espaces  adventitiels  et  envahissent 
fréquemment  le  parenchyme  ambiant.  Les  polynucléaires,  les  cellules 
géantes  et  les  mastocytes  font  entièrement  défaut  dans  les  infiltrats 
périvasculaires. 

Les  processus  dégénératifs  au  voisinage  ou  à  l’intérieur  même  des 
tumeurs  cérébrales  s’accompagnent  assez  souvent  de  périvascularites.  Les 
gliomes  et  tout  particulièrement  les  spongioblastomes  multiformes  sont 
le  siège  de  nécrose  et  de  remaniements  complexes.  Les  vaisseaux  de  la 
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néoplasie  cérébrale  sont  parfois  le  siège  d’endartérites  ou  montrent  une 
dégénérescence  hyaline  de  leurs  parois.  Certaines  périvascularites, 
vraisemblablement  précoces,  ont  une  formule  presque  exclusivement 
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lymphoïde,  avec  de  rares  éléments  adventiliels.  Les  plasmocytes  les 
polynucléaires,  les  corps  granuleux  manquent  absolument  à  ce  stade 
réactionnel  de  début. 

Dans  les  zones  profondément  remaniées  des  glioblastomes,  d’autres 
périvascularites  se  manifestent.  L’espace  lymphatique  adventitiel  four¬ 
mille  de  débris  lipoïdiens  et  chromatiques,  la  gaine  périvasculaire  plus 
externe  est  bourrée  d’éléments  névrogliques.  Ce  schéma  n’est  d’ailleurs 
qu’approximatif,  linfin,  des  zones  frappées  de  nécrose  montrent  une  dia¬ 
pédèse  active  de  polynucléaires,  tout  comme  dans  les  ramollissements 
athéromateux  récents. 

Les  néoplasies  cérébrales  malignes,  primitives  ou  secondaires,  sont 
susceptibles  de  dissémination  par  l’intermédiaire  des  périvascularites. 
Celles-ci  possèdent  un  type  spécial  correspondant  à  la  formule  histolo¬ 
gique  du  néoplasme.  Nous  reproduisons  ci-joint  une  périvascularite 
observée  dans  un  cas  de  mélanoblastome  cérébral.  Par  sa  dissémination 
dans  toute  l’écorce  grise,  cette  périvascularite  répétée  indéfiniment  cons¬ 
tituait  à  elle  seule  la  réaction  élémentaire  de  cette  néoplasie  diffuse. 
((  Les  éléments  accumulés  autour  des  moindres  capillaires  sont  volumi¬ 
neux,  sphériques,  ovoïdes  ou  polyédriques.  Les  noyaux  également  volu¬ 
mineux,  très  riches  en  chromatine  prennent  d’une  manière  intense  les 
colorants  basiques.  Les  inclusions  pigmentaires  abondantes,  argento- 
philes,  montrent  toutes  les  réactions  de  la  mélaline.  »  (I.  Bertrand  et 
Garcin.) 

III.  —  Dégénérescences  systématisées  et  processus  hérédo- 
DÉGÉNÉRATIFS. 

Les  scléroses  combinées  neuro-anémiques  se  présentent  d’une  manière 
très  variable  au  point  de  vue  des  périvascularites.  Les  divers  cas  étudiés 
par  nous  ne  présentaient  que  des  périvascularites  strictement  dégénéra¬ 
tives  à  corps  granuleux. 

Cependant  Wohlwill,  dans  un  cas  aigu  à  évolution  rapidement  progres¬ 
sive,  trouve  des  infiltrats  périvasculaires  à  lymphocytes.  En  revoyant 
les  cas  publiés,  il  distingue  suivant  les  cas  une  myélite  funiculaire  (avec 
périvascularite)  et  une  myélose  funiculaire  (sans  périvascularite). 

Ch  eng  Yu-Lin  étudiant  22  cas  de  myélite  funiculaire,  note  20  fois  une 
infiltration  périvasculaire  à  lymphocytes.  Dans  huit  de  ces  cas.  les  plas¬ 
mocytes  participaient  à  l’infiltrat. 

Il  est  vraisemblable  que  les  variations  périvasculaires  observées  dans 
les  scléroses  neuro-anémiques,  sont  explicables  par  le  stade  terminal, 
coïncidant  avec  l’existence  ou  l’absence  de  poussée  évolutive. 

Parmi  les  processus  hérédo-dégénératifs,  nombre  d’auteurs  rangent  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

Déjà,  en  1901,  E.  V.  Czyhlaz  et  O.  Marburg  signalent  dans  le  bulbe 
des  aspects  inflammatoires  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique.  Ces  périvascularites  orientent  les  auteurs  vers  une  conception 
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infectieuse.  Ultérieurement  Hanel,  Jakob,  Meyer  et  Buchner  retrouvent 
ces  mêmes  réactions  inflammatoires  dans  la  moelle. 

Dans  les  cas  étudiés  par  nous,  les  périvascularites  à  type  lymphoïde  ne 
correspondent  qu’à  la  minorité  des  cas.  Plus  fréquentes  sont  les  périvas¬ 
cularites  à  corps  granuleux  répondant  à  un  stade  dégénératif  avancé. 

La  plupart  des  affections  hérédo-dégénératives  telles  que  la  maladie 
de  Friedreich,  l’atrophie  Charcot  Marie,  évoluent  trop  lentement  au 
point  de  vue  dégénératif  pour  s’accompagner  de  périvascularites.  Les 
corps  granuleux  sont  généralement  absents  et  seule  la  méthode  de  Wei- 
gert  permet  de  saisir,  parfois  avec  difficulté,  l’intégration  des  dégénéres¬ 
cences  poursuivies  pendant  de  longues  années. 

Schob,  cependant,  et  quelques  autres  auteurs  ont  observé  des  périvas¬ 
cularites  lymphocytaires  dans  l’idiotie  amaurotique  familiale. 

Nous  venons  de  voir  les  modalités  des  périvascularites  au  cours  des 
différents  processus  dégénératifs,  primitifs  ou  secondaires.  La  fréquence 
des  périvascularites  dans  des  lésions  si  manifestement  indépendantes  de 
tant  de  processus  infectieux  montrent  qu’il  s’agit  là  de  réactions  élémen¬ 
taires,  d’un  polymorphisme  extrême  et  sur  la  signification  desquelles  il 
importe  de  ne  pas  se  méprendre. 

(Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  :  Prof.  Giiillain.) 
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Genèse  d’histiocytes  dans  les  périvascularites  centrales,  par 
MM.  Ivan  Bertrand  et  Kenji  Miyashita. 

L’étude  cytologique  des  périvascularites  centrales  à  l’aide  de  la  mé¬ 
thode  de  Nissl  donne  des  renseignements  précieux  sur  la  composition  de 
l’infiltrat  et  parfois  raèmesur  la  nature  et  l’intensité  du  processus.  Nous  dé¬ 
sirons,  dans  le  travail  présent,  attirer  l’attention  sur  certaines  dispositions 
particulières  des  périvascularites  que  seules  peut  révéler  une  technique 
d’imprégnation  spéciale. 

La  technique  que  nous  avons  employée  est  celle  que  Ivan  Bertrand  et 
Jacqueline  Guillain  ont  mise  au  point  pour  l’imprégnation  de  la  microglie 
et  de  l’oligodendroglie.  Rappelons  simplement  que  la  fixation  immédiate 
après  la  mort  est  indispensable  et  que  celle-ci  doit  se  faire  sous  un  vide 
relatif.  L’imprégnation  rappelle  la  technique  de  Penfield  avec  d’impor 
tantes  modifications. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  observé  chez  l’homme  dans  un  cas 
de  trypanosomiase  africaine  et  sur  diverses  pièces  expérimentales  après 
inoculation  de  poliomyélite  antérieure  aiguë,  la  production  à  l’intérieur 
des  périvascularites  les  plus  importantes,  d’éléments  énormes,  ramifiés, 
pourvus  de  longs  prolongements  et  doués  d’un  pouvoir  phagocytaire  ma¬ 
nifeste.  Ces  éléments,  disons-le  tout  de  suite,  tiennent  à  la  fois  de  micro¬ 
gliocytes  anormaux  et  de  cellules  conjonctives  rameuses.  Nous  verrons 
comment  selon  nous,  ils  représentent  une  sorte  de  néoformation  histio- 
cytaire  au  sein  d’un  tissu  lymphoïde,  processus  reproduisant  d’assez 
près  la  genèse  de  la  microglie  embryonnaire. 

Nous  avons  déjà  signalé  ces  faits  en  collaboration  avec  MM.  Bablet  et 
Sicé  à  propos  de  deux  cas  de  trypanosomiase  humaine.  C’est  au  niveau 
des  lésions  maxima  de  périvascularites  qu’apparaissent  dans  la  trypano¬ 
somiase  ces  cellules  volumineuses  Leur  noyau  ovalaire,  imprégné  en 
négatif,  mesure  de  12  à  20  p.  dans  son  plus  grand  diamètre.  Ce  noyau  ne 
serait  pas  très  différent  de  celui  d’une  cellule  adventitielle,  mais  le 
protoplasme,  par  contre,  est  absolument  remarquable.  Finement  granuleux, 
doué  d’une  extraordinaire  plasticité,  il  s’imprégne  en  noir  foncé  par  le 
mélange  équimoléculaire  de  Foot  au  carbonate  d’argent.  Les  prolonge¬ 
ments  s’insinuent  entre  les  divers  plasmocytes  qui  constituent  î’infiltrat, 
ils  ont  un  trajet  très  accidenté  et  il  est  exceptionnel  de  pouvoir  les 
suivre,  même  sur  des  coupes  épaisses,  dans  toute  leur  étendue.  Certains 
constituent  de  véritables  enveloppes  aux  cellules  qui  les  environnent, 
on  trouve  ainsi  différents  plasmocytes  littéralement  inclus.  Orientés 
dans  divers  plans,  ils  peuvent  s’étendre  à  une  distance  considérable  du 
noyau,  traverser  la  membrane  pio-gliale  et  se  terminer  dans  le  paren¬ 
chyme  nerveux  lui-même.  Certains  prolongements  ont  une  disposition 
falciforme,  ou  en  point  d’interrogation,  et  englobent  dans  leur  convexité 
un  élément  de  l'infiltrat.  Il  est  plus  rare  de  voir  certaines  cellules 
à  cheval  en  quelque  sorte  sur  la  membrane  pio  gliale  et  de  saisir  sur 
le  fait  la  migration  de  ces  éléments. 
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Ce  qui  nous  a  paru  le  plus  remarquable  dans  ces  cellules  rameuses, 
c’est  à  la  fois  leur  volume  et  leur  inconsistance.  Le  protoplasme  semble 
assez  fluide  pour  englober  sans  altérations  visibles  plusieurs  éléments 
de  l’infiltrat.  Dans  tous  les  cas,  l’imprégnation  argeiitique  par  le  liquide 
de  Foot  se  fait  avec  une  vigueur  extrême  pour  les  cellules  rameuses 
géantes,  les  autres  éléments  de  la  périvascularite  restant  à  l’arrière-plan. 
La  microglie  et  à  un  degré  variable  l’oligodendroglie  s’imprégnent  égale- 


Fig.  3.  —  Poliomyélite 


aiguë  expérimentale  (singe).  Réaction 


microglie  périvasculaire. 


ment  par  notre  méthode  avec  la  même  électivité  que  nos  cellules 
rameuses.  i 

On  n’a  évidemment  pas  avec  les  techniques  habituelles  l’occasion  d’ob-  ; 
server  de  tels  éléments.  Aussi  leur  interprétation  à  première  vue  est-  ? 
elle  discutable.  Il  ne  s’agit  certainement  pas  d’éléments  oligogliques.  Les  ? 
microgliocytes  normaux  par  la  finesse  et  la  gracilité  de  leurs  prolonge-  |j 
ments  ne  rappellent  en  rien  ces  éléments  trapus  et  monstrueux.  Grâce  à  | 
notre  expérience  de  la  technique  d’imprégnation  utilisée,  technique  que  | 
nous  avons  appliquée  à  divers  parenchymes  et  en  particulier  aux  tissus  | 
lymphoïdes  humains  (ganglions  lymphatiques,  appendice  cœcal),  nous  || 
pouvons  affirmer  que  les  éléments  rameux  de  nos  périvascularites  appar-  a 
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tiennent  au  groupe  réticulo-endothélial.  On  doit  les  considérer  comme 
des  monocytes  très  mobiles,  développés  en  plein  tissu  adventitiel  aux 
dépens  d’une  couche  lymphoblastique.  En  un  mot,  ce  sont  de  véritables 
histiocytes  jouant  un  rôle  considérable  dans  l’élimination  des  débris 
tissulaires.  L’analogie  est  frappante  entre  les  périvascularites  à  histiocytes 
néoformés  et  les  centres  germinatifs  folliculaires  des  ganglions  lympha¬ 
tiques  normaux. 


Nous  avons  recherché  vainement  dans  d’autres  cas  humains  de  tels 
aspects,  une  fixation  toujours  imparfaite  en  raison  des  délais  légaux 
imposés  ne  nous  a  pas  permis  de  les  identifier  dans  d’autres  affections. 
Par  contre,  il  nous  a  été  facile  sur  des  pièces  expérimentales  aimablement 
procurées  par  le  Pr  Auguste  Pettit  de  vérifier  une  production  analogue 
d’histiocytes  aprèà  inoculation  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  au  singe. 

Les  histiocytes  ramifiés,  par  leur  imprégnation  élective,  leur  plasticité 
remarquable  et  leur  pouvoir  phagocytaire  très  étendu  se  rapprochent 
donc  de  la  microglie.  Ils  phagocytent  tous  les  débris  lipopigmentaires  et 
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même  jusqu’aux  corps  morulés  de  Mott  si  abondants  dans  la  trypanoso¬ 
miase  africaine. 

Ramon  y  Cajal  a  eu  l'occasion  d’observer  dans  la  paralysie  générale  des 
corpuscules  hypertrophiques  aslériformes  à  topographie  périvasculaire  et 
décelables  par  les  méthodes  microgliques.  Ces  éléments,  qu’il  décrit  en 
dehors  de  toute  périvascularite,  sont  rattachés  par  Cajal  à  la  microglie 
géante.  Il  insiste  à  ce  propos  sur  quatre  détails  particuliers  : 

a)  L’existence  dans  leur  protoplasme  spongieux  de  vacuoles  aux  inclu¬ 
sions  noires  argentophiles  ; 

b)  La  disposition  fréquente  de  robustes  expansions  en  zigzag  hérissées 
de  courtes  épines  ; 

c)  La  terminaison  en  bulbe  volumineux  ; 

d)  L’apparition  de  noyaux  bilobés  semblant  présager  une  division  pro¬ 
chaine. 

Cajal  estime  comme  probable  «  que  le  voisinage  des  capillaires  cons¬ 
titue  un  centre  de  multiplication  active  de  la  microglie  ». 

Les  éléments  de  Cajal  développés  en  dehors  de  toute  périvascularite 
constituent  une  réaction  fort  intéressante  de  la  microglie  périvasculaire. 
On  sait  l’importance  de  ces  péricytes  qui,  à  l’occasion  d’une  réaction 
inflammatoire,  peuvent  s’hypertrophier  en  même  temps  que  l’endothélium 
vasculaire.  Sur  des  pièces  expérimentales  nous  avons  pu  observer 
diverses  proliférations  microgliales  périvasculaires  allant  de  la  simple 
multiplication  avec  prolongements  grêles  et  ramifiés,  jusqu’à  la  consti¬ 
tution  de  cellules  trapues  et  globuleuses. 

L'histiocyte  décrit  par  nous  dans  les  gaines  de  périvascularite  est, 
somme  toute,  assez  proche  des  éléments  précédents.  Tandis  que  la 
microglie  géante  naît  par  la  prolifération  des  péricytes  satellites  normaux 
périvasculaires,  l’histiocyte  des  gaines  de  périvascularite  naît  en  plein 
tissu  lymphoplasmocytaire  au  même  titre  que  les  histiocytes  des  centres 
germinatifs  lymphoïdes. 

Dans  ces  divers  cas  se  trouve  vraisemblablement  reproduite  une  dispo¬ 
sition  embryonnaire.  Nous  renvoyons  aux  travaux  récents  de  Santha 
et  de  Juba  concernant  l’histogénèse  de  la  microglie.  Microglie  et  vais¬ 
seaux  font  précocement  chez  l’embryon  une  apparition  simultanée,  dans 
l’espace  et  dans  le  temps.  D'après  ces  auteurs,  des  infiltrats  périvascu¬ 
laires  de  cellules  rondes  et  polygonales  se  rencontrent  dans  presque  tous 
les  cerveaux  d’embryon,  la  microglie  apparaissant  au  sein  même  de  ces 
infiltrats. 

Quelle  que  soit  la  conception  que  l’on  se  fasse  sur  la  genèse  embryon¬ 
naire  de  la  microglie,  ectodermique  ou  mésodermique,  les  faits  que  nous 
apportons  montrent  l’importance  du  rôle  joué  par  les  péricytes  vascu¬ 
laires  et  les  histiocytes  des  gaines  de  périvascularites  dans  les  processus 
réactionnels.  Leur  origine  mésodermique,  manifeste  au  cours  des  réac¬ 
tions  pathologiques  de  l’adulte,  fournit  un  indice  précieux  sur  l'histogé- 
nèse  embryonnaire. 

{Clinique  Neurologique  de  la  Salpêtrière  :  Prof.  Güillain.) 
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Addendum  à  la  séance  du  9  janvier  1936. 


Arachnoïdite  primitive.  Grises  douloureuses.  Section  de  quatre 

racines  sensitives.  Guérison  immédiate  et  durable,  par  MM.  J. 

A.  Barré,  R.  Leriche  (de  Strasbourg)  et  Gilard  (de  Hayange). 

Dans  la  présente  communication,  nous  tenons  à  développer  un  docu- 
®ent  dont  l’un  de  nous  a  fait  menlion  au  cours  de  la  dernière  séance 
de  la  Société,  à  la  suite  de  la  présentation  anatomo-clinique  du 
Dr  Horvet. 

Alors  que  certains  auteurs  tendent  à  penser  que  l 'arachnoïdite  est  tou¬ 
jours  secondaire  à  une  altération  médullaire  initiale,  nous  tenons  à  éta- 
^îlir  qu’elle  peut  être  primitive  et  évoluer  à  la  façon  d’une  affection  pleu¬ 
rale  sans  lésion  pulmonaire,  à  la  façon  peut-être  aussi  d’une  simple  cel¬ 
lulite  qui  a  par  son  siège  un  pouvoir  pathogène  spécial  sur  les  racines 
d  abord,  sur  la  moelle  plus  tardivement.  Cette  communication  montrera 
uussi  le  bon  résultat  obtenu  par  la  section  de  quatre  racines  sensitives 
sur  des  douleurs  terribles. 

En  effet,  plusieurs  types  de  douleurs  paraissent  encore  au-dessus  des 
ressources  purement  médicales,  malgré  l’abondance  des  médications  dites 
héroïques  qui  ont  été  proposées  contre  elles. 

Certaines  interventions  chirurgicales,  à  la  vérité  sans  danger,  pourvu 
quelles  soient  accomplies  par  des  mains  expertes,  se  montrent  d’une 
admirable  efficacité  contre  quelques-unes  au  moins  de  ces  douleurs.  L’un 
de  nous  a  communiqué,  avec  le  Pr  Sorrel  et  le  D*'  E.  Woringer,  à  l’une 
des  Réunions  Neurologiques  de  Strasbourg,  l’histoire  d’un  sujet  souffrant 
de  crises  douloureuses  atroces  dans  le  domaine  du  nerf  sciatique  qui 
cédèrent  comme  par  enchantement  (et  définitivement,  semble-t-il,  puis- 
qu  après  plus  d’un  an,  elles  n’avaient  pas  reparu)àla  suite  de  la  résection 
de  la  racine  sensitive  de  la  cinquième  lombaire. 

L  histoire  du  sujet  dont  il  est  question  aujourd’hui  s’ajoute  à  la  pré- 
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cédente  pour  en  corser  l’inlérêt,  montrer  que  l’on  peut  impunément 
sectionner  dans  leur  segment  arachnoïdien  quatre  racines  sensitives  voi¬ 
sines  et  du  même  côté,  sans  provoquer  de  troubles  autres  que  l’anesthésie, 
quand  les  racines  en  question  occupent  la  région  thoracique.  Elle 
montre,  en  outre,  qu’il  y  a  lieu  de  penser  à  l’arachnoïdo-radiculite  plus 
souvent  encore  que  nous  ne  le  faisions  jusqu’ici,  et  qu’il  n’est  pas  illégitime 
de  l'accuser  d'être  l’agent  irritant  des  racines,  même  quand  le  liquide 
céphalo-rachidien  n’est  pas  modifié,  même  quand  le  lipiodol  n’est  pas 
accroché,  même  quand  le  manœuvre  de  Queckenstedt  garde  son  type 
normal. 

C’est  donc  principalement  sur  les  caractères  des  douleurs  qu’il  faut  se 
baser  pour  reconnaître  leur  origine  radiculaire,  et  nous  allons  les  décrire 
plus  loin. 

Ce  que  nous  voudrions  souligner  aussi,  c’est  l’influence  heureuse  et 
trompeuse  que  peuvent  avoir  contre  de  pareilles  douleurs  qui  s’accompa¬ 
gnent  assez  fréquemment  de  déterminations  viscérales  (gastriques,  intes¬ 
tinales,  appendiculaires  ou  autres),  les  divers  traitements  symptoma¬ 
tiques  gastrique,  intestinal  ou  appendiculaire.- La  sédation  momentanée 
des  douleurs  à  la  suite  d’un  traitement  gastrique,  par  exemple,  fixe,  dans 
l’esprit  du  médecin  et  assez  logiquement  d’ailleurs,  l’idée  qu’il  existe 
entre  ces  douleurs  et  le  viscère  en  question  une  relation  étroite,  qui 
l’éloigne,  parfois  pour  longtemps,  de  la  bonne  direction  que  devraient 
prendre  ses  recherches  nouvelles,  quand,  malgré  l’amélioration  du  début, 
les  douleurs  reparaissent,  aussi  violentes  qu’aux  premiers  jours  ou  plus 
vives  encore,  et  ne  cèdent  plus  du  tout  au  traitement  qui  avait  fait  mer¬ 
veille  d’abord. 

Voici,  très  résumée,  l’observation  du  malade: 

JI.  W...,  39  ans.  Une  crise  de  sciatique  particulièrement  violente  l’avait  amené  à  la 
clinique  neurologique  en  1931.  Il  y  avait  eu  antérieurement  plusieurs  crises  dont  la 
première  paraissait  consécutive  au  fait  d’avoir  couché  sur  la  terre  humide  pendant 
la  guerre.  La  crise  à  laquelle  nous  avons  assisté,  il  y  a  quatre  ans,  était  réellement 
atroce  :  le  malade  qui,  en  temps  ordinaire,  ne  se  comportait  en  aucune  manière  comme 
un  pusillanime,  se  roulait  sur  son  lit  en  gémissant,  prenait  des  poses  singulières  pour 
calmer  un  peu  et  en  passant  les  douleurs  qui  le  tenaillaient.  L’examen  objectif  ne  mon¬ 
trait  pourtant  à  peu  près  aucun  signe  positif,  à  part  une  hypothermie  franche  dans  tout 
le  domaine  du  membre  douloureux.  Nous  fûmes  frappé  par  l’opposition  curieuse  que 
nous  constations  entre  le  degré  des  plaintes  et  celui  des  manifestations  physiques,  et  la 
radiographie  n’ayant  montré  aucune  altération  du  squelette  dans  les  régions  lombaires, 
sacrées,  sacro-iliaques,  nous  en  arrivâmes  à  considérer  qu’il  s’agissait  d’une  sciatique 
très  douloureuse,  par  lésion  organique,  probablement  minime,  chez  un  sujet  en  état 
d’hyperesthésie  sympathique.  De  nombreuses  thérapeutiques  échouèrent  d’abord  ; 
nous  eûmes  enfin  recours  au  traitement  par  des  doses  fortes  et  profondes  de  scuro- 
caïne,  que  l’un  de  nous  employait  depuis  longtemps  dans  le  traitement  de  la  sciatique 
et  sur  lesquelles  il  a  donné  des  indications  à  l’occasion  du  Congrès  de  neurologie  de 
Paris  en  1929.  Ces  injections  calmèrent  enfin  la  douleur,  et  le  malade  remis  presque  ins¬ 
tantanément  put  quitter  la  Clinique  après  un  assez  court  séjour,  alors  qu’à  son  arrivée, 
l’acuité  de  ses  douleurs  pouvait  faire  présager  qu’il  y  demeurerait  des  semaines. 

Un  an  après,  vers  octobre  1932,  W...  nous  revient-:  il  se  plaint  alors  de  douleurs 
qui  siègent  à  la  région  thoracique  et  qui  rappellent  par  beaucoup  de  traits  Celles, que 
nous  avions  guéries  antérieurement. 
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W...  nous  apprend  qu’au  printemps  1931,  il  a  ressenti  une  douleur  très  violente  par¬ 
tant  du  creux  épigastrique  et  irradiant  jusqu’à  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  droit. 
Cette  douleur  apparaissait  deux  heures  après  les  repas.  11  était  obligé  de  se  raidir  pour  ne 
pas  céder  à  la  tentation  de  se  courber  èn  deux, tant  il  souffrait.  S’il  mangeait  alors  deux 
biscottes,  la  douleur  disparaissait  pour  ne  se  reproduire  que  deux  heures  après  le  repas 
suivant.  Il  lut  tour  à  tour  soigné  comme  «  hépatique  »,  comme  «  gastropathe  »,  et  chaque 
fois  le  traitement  se  montra  actif  :  la  douleur  cessait  presque  immédiatement,  mais  pour 
un  temps  seulement. 

En  octobre  1932,  il  nous  dit  que  ses  crises  douloureuses  sont  un  peu  différentes  des 
précédentes  ;  elles  débutent  dans  le  dos,  vers  l’apophyse  épineuse  de  D9,  et  irradient 
«n  suivant  un  trajet  linéaire  à  la  superficie  de  l’hémithorax  droit  jusqu’à  l’épigastre. 
Ni  la  toux  ni  les  efforts  ne  réveillent  ces  douleurs  :  les  mouvements  du  bras  et  du  tronc 


Eig.  1 _ Zone  hypo  ou  anesthésiée  après  section  intraraeliidienne  des  racines  D5,  D6,  D7,  DS. 

les  atténuent  un  peu,  aussi  le  malade  gesticule-t-il  quand  les  douleurs  commencent  : 
la  compression  forte  du  thorax  par  ses  bras  croisés  sur  l’épigastre  le  soulage  aussi.  Les 
crises  surviennent  à  heures  à  peu  près  fixes  :  11  heures,  15  h.  30,  20  h.  30  ;  elles  peu- 
'’ent  aussi  se  reproduire  quand  W...  est  à  jeun  ;  elles  durent  de  trois  quarts  d’heure  à 
deux  heures  pleines;  il  souffre  «  abominablement  »,  se  roule  sur  son  lit  et  pleure  comme 
an  entant. 

Ee  traitement  qui  avait  si  bien  réussi  en  1931  est  remis  en  vigueur  et  on  lui  injecte 
de  la  scurocaïne  sur  le  trajet  des  nerfs  intercostaux  désignés  ;  au  bout  de  quelques 
jours,  W...  peut  quitter  la  Clinique. 

Au  cours  de  l’hiver  1933,  W...  revient.  Ses  douleurs  qui  siègent  à  droite  semblent 
toujours  partir  de  D9  et  irradient  toujours  en  avant,  mais  en  une  large  bande  de  dix  à 
quinze  centimètres  au  moins,  vers  l’ombilic  et  l’épigastre  ;  elles  surviennent  une  à  deux 
heures  après  les  repas  ;  il  lui  sêrrïble  qu’on  lui  broie  l’intestin  ;  qu’on  lui  tord  les  organes 
profonds  ;  la  crise  se  termine  par  une  série  de  renvois  fétides. 

Au  cours  d’une  crise  semblable,  il  lui  est  arrivé  de  présenter  le  syndrome  des  occlusions 
^nleslinales  aigues,  avec  arrêt  des  matières  et  des  gaz,  vomissements  fétides,  douleurs 
abdominales  atroces. 


342 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Admis  de  nouveau  à  la  Clinique  Neurologique  à  la  suite  d’un  épisode  semblable, 
nous  lui  faisons  faire  un  transit  gastro-intestinal  complet  par  le  D'  Ohlmann  :  aucune 
altération  organique  n’est  décelée  ;  quelques  spasmes  seulement  ;  la  vésicule  biliaire 
après  injection  intraveineuse  de  tétraoïde  se  montre  également  tout  à  tait  normale. 

Notre  précédent  traitement  par  la  scurocaïne  locale,  associée  à  de  multiples  calmants, 
est  repris,  mais  il  n’apporte  qu’un  soulagement  minime  et  passager. 

La  radiothérapie  mise  en  œuvre  calme  le  malade  pendant  quelques  semaines,  mais 
très  incomplètement. 

En  août  1934,  nouveau  séjour  :  W...  souffre  plus  que  jamais  ;  les  douleurs  ont  la  même 
topographie,  le  même  caractère  horaire,  mais  leur  atrocité  a  augmenté.  Un  essai  de 
traitement  par  les  ondes  courtes  est  tenté  d’abord,  mais  n’apporte  qu’une  atténuation 
passagère  des  crises  ;  plusieurs  chocs  par  le  Dmelcos  sont  pratiqués,  mais  ils  n’ont  pour 
ainsi  dire  aucun  effet. 

A  ce  moment  nous  pratiquons  une  Ponction  lombaire  :  celle-ci  montre  un  liquide  cé- 
phalo  rachidien  absolument  normal  ;  la  manœuvre  de  Queckenstedt  lait  monter  rapi¬ 
dement  la  pression  du  Claude  :  tout  semble  donc  correct  et  en  tout  cas  aucun  élément 
nouveau  ne  vient  soutenir  l’idée,  qui  peu  à  peu  est  venue  à  l’esprit,  d’une  douleur  d’ori¬ 
gine  radiculaire,  par  irritation  probable  des  ganglions  sympathiques  rachidiens.  En 
octobre,  quand  nous  revoyons  W...,les  douleurs  sont  devenues  intolérables;  en  dehors 
des  crises,  il  est  gai  et  bien  coloré  et  garde  seulement  la  crainte  du  retour  de  ses  ter¬ 
ribles  douleurs  ;  pendant  les  crises,  il  crie,  pleure,  s’agite,  ctfcule  dans  sa  chambre 
«  comme  un  fou  »,  se  met  à  genou,  se  roule  par  terre,  s’assied,  se  relève  et  finalement  sup  ■ 
plie  qu’on  l’empoisonne  pour  en  finir  I 

On  arrive  peu  à  peu  à  ajouter  aux  médications  ordinaires  de  la  douleur  des  doses, 
énormes  de  spasmalgine,  de  pantopon,  de  sedol  :  rien  ne  lui  procure  un  calme  complet 
ou  quelque  peu  durable. 

L’examen  de  la  région  douloureuse  est  pratiqué  un  grand  nombre  de  lois  en  dehors 
des  crises  et  même  pendant  les  crises  :  on  n’y  découvre  rien  d’anormal  à  la  peau  ni 
dans  les  plans  profonds  ;  il  n’existe  aucun  point  où  la  pression  réveille  une  douleur  spé¬ 
ciale;  l’épreuve  à  la  pilocarpine  provoque  une  sudation  normale  des  téguments  de  la  ré¬ 
gion  douloureuse  et  égale  à  celle  de  la  zone  symétrique.  Seul,  le  réflexe  pilomoleur  s'esl 
toujours  montré  beaucoup  plus  vif  à  Vhémithorax  droit,  sur  la  zone  douloureuse  ;  il  est 
très  intense  encore  en  janvier  1935.  Nous  lui  proposons  alors  une  intervention  chirurgi¬ 
cale  qui  consisterait  à  couper  à  leur  origine  les  racines  douloureuses.  Le  malade  l’accepte 
sans  nulle  résistance.  La  laminectomie  est  pratiquée  au  niveau  convenable  ;  les  racines 
D5,  D6,  D7,  D8  sont  réséquées  comme  il  avait  été  décidé.  Mais,  au  cours  de  l’interven¬ 
tion,  un  tait  surprenant  et  du  plus  haut  intérêt  est  mis  en  lumière  :  toute  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  moelle  des  racines  est  recouverte  d’un  abondant  feutrage  arachnoïdien 
plus  épais  que  nous  ne  l’avons  observé  dans  de  nombreux  cas  où  la  clinique  avait  montré 
l’existence  non  seulement  de  troubles  radiculaires,  d’ailleurs  beaucoup  moins  doulou¬ 
reux  que  ceux  de  W...,  mais  de  troubles  médullaires  :  troubles  moteurs  généralement, 
troubles  de  la  sensibilité  profonde  quelquefois  ;  toutes  manifestations  qui  faisaient 
totalement  défaut  chez  W... 

Puis,  immédiatement  après  l’intervention,  toute  crise  douloureuse  cesse.  W...  se 
trouve  dans  un  état  curieux  de  joie  et  d’étonnement.  Il  mange  sans  crainte  maintenant, 
lui  qui  redoutait  les  repas  dans  la  prévision  de  la  crise  prochaine  ;  il  reprend  vite  son 
appétit  antérieur  et  son  bon  état  général  ;  il  dort  sans  médicament. 

L’exploration  de  la  sensibilité  la  montre  modifiée  sur  les  territoires  prévus  ;  nous 
avons  dessiné  sur  le  thorax  de  W...  les  zones  où  il  y  a  hypo  ou  anesthésie.  Les  photo¬ 
graphies  que  nous  faisons  circuler  vous  montrent  la  disposition  de  ces  zones.  En  dehors 
de  nos  investigations,  W...  a  la  sensation  d’avoir  une  région  de  la  paroi  thoracique  en 
bois.  C’est  là  le  seul  trouble  subjectif  qui  lui  reste  d’un  passé  aussi  pénible  (v.  flg.  1). 

L’histoire  que  nous  avons  présentée  justifie  bien,  croyons-nous,  les  remar¬ 
ques  que  nous  avons  formulées  au  début  de  cette  communication.  L’inté- 
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rêt  pratique  de  ce  cas  n’a  pas  besoin  d’être  souligné,  et  après  celui  que 
l’un  de  nous  a  publié  avec  le  P'  Sorrel  et  le  E.  Woringer,  il  ouvre  une 
voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  de  certaines  douleurs,  dont  les  carac¬ 
tères  essentiels  ont  été  donnés.  De  plus,  il  établit  l’existence  d’une  forme 
d’arachnoïdite  feutrée  latente  par  elle-même  et  à  expression  uniquement 
radiculalgique  sans  participation  de  la  motilité  spinale  ni  delà  sensibilité 
des  cordons  postérieurs,  et  c’est  là  une  acquisition  qui  peut  aussi  avoir 
dans  l’avenir  un  réel  intérêt  pratique. 


Séance  du  6  février  1936. 


Présidence  de  M.  TINEL. 
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Correspondance. 

Le  Président  donne  connaissance  à  la  Société  des  lettres  de  remercie¬ 
ment  de  MM.  Miskolczy  (de  Szeged),  Kreindler  (de  Bucarest),  nommés 
correspondants  étrangers. 

Présentation  d’ouvrage. 

M.  Cossa  (de  Nice)  fait  hommage  à  la  Société  de  son  ouvrage  sur  la 
Physiopathologie  du  système  nerveux  (du  mécanisme  au  diagnostic). 

A  propos  du  procès-verbal. 

Des  modifications  d’aspect  du  trou  auditif  dans  les  neurinomes 
de  l’acoustique,  par  M.  Clovis  Vincent. 

Dans  les  deux  précédentes  séances  de  la  Société,  j’ai  montré  des  images 
radiographiques  tendant  à  prouver  qu’on  peut  mettre  en  évidence  les 
altérations  osseuses  produites  sur  le  rocher  par  les  neurinomes  de  l’acous¬ 
tique  par  un  procédé,  non  meilleur,  mais  plus  facile  à  employer  que  ce- 
■lui  de  Stenvers. 

Aujourd’hui,  j’ai  deux  choses  nouvelles  à  vous  dire  à  ce  sujet  : 

1“  Contrairement  à  ce  que  je  pensais,  je  ne  suis  pas  le  premier  à  avoir 
observé  dans  la  position  de  la  tète  indiquée  les  altérations  que  je  vous  ai 
montrées.  C’est  le  D*’ Towne  (1926).  Le  fait  est  rapporté  expressément 
dans  le  livre  du  D''  Sachs  :  le  Diagnostic  et  le  Traitement  des  tumeurs  du 
cerveau  ;  et  il  est  indiqué  dans  le  livre  de  P.  Barty. 

Je  m’excuse  auprès  du  D''  Towne  si  j’ai  pu  donner  l’impression  de  pla¬ 
gier  son  travail  sans  le  citer.  J’en  ai  eu  connaissance  seulement  il  y  a 
quelques  jours,  grâce  à  une  lecture  de  mon  assistant  David 

2^  Mon  travail  vient  confirmer  celui  de  Towne.  Il  aura  eu  tout  au  moins 
l’avantage  de  faire  connaître  en  France,  et  sans  doute  ailleurs,  l’aspect 
signalé  par  Towne  et  de  montrer  la  valeur  pratique  de  la  technique  qu’il 
n  indiquée. 

Je  reviendrai  d’ailleurs  sur  ce  sujet, 

M.  Deiieux.  —  Je  viens  d’observer  tout  récemment  un  cas  qui  illustre 
1  intérêt  de  la  position  que  recommande  M.  Cl.  Vincent. 

Il  s’agissait  d’une  malade  chez  laquelle  l’examen  clinique  permettait  de 
soupçonner  une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Malgré  d'excellentes 
radiographies  faites  par  le  D^  Monnier,  la  position  de  Stenwers  ne 
permettait  aucune  conclusion. 

La  position  préconisée  par  M.  Cl.  Vincent  montre  une  encoche  mani- 
I®ste,  sans  contestation  possible,  au  niveau  du  bord  supérieur  du  rocher. 
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COMMUNICATIONS 


Les  tumeurs  de  la  glande  pinéale  sans  signes  focaux 

de  localisation,  par  MM.  Schaeffer,  de  Martel  et  Guillaume. 

L’étude  clinique  et  anatomique  des  tumeurs  développées  aux  dépens  de 
la  pinéale  s’est  grandement  précisée  au  cours  de  ces  dernières  années, 
grâce  aux  travaux  de  Cushing.  Horrax  et  Bailey,  Globus  et  Silbert,  Harris 
et  Cairns.  Rio  del  Hotertega  a  apporté  une  contribution  importante 
à  l’étude  histologique  des  pinéalomes. 

Le  tableau  clinique  des  tumeurs  de  la  pinéale  est  essentiellement  cons¬ 
titué  par  une  symptomatologie  d’emprunt  :  trouble  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  yeux,  en  particulier  paralysie  de  verticalité  du  regard,  perte  du 
réflexe  photomoteur  s’accompagnant  souvent  de  mydriase,  et  accessoi¬ 
rement.  une  hypoacousie  de  type  central,  sans  oublier  le  syndrome  de 
macrogénitosomie  précoce  chez  les  jeunes  sujets.  A  ce  syndrome  focal 
s’associent  les  signes  d’hypertension  intracrânienne,  variables  suivant  les 
cas. 

Ce  tableau  schématique  est  souvent  loin  d’être  au  complet.  Il  peut  même 
manquer  complètement,  comme  le  montrent  les  deux  observations  que 
nous  rapportons  ci-dessous  Dans  de  tels  cas  le  diagnostic  clinique  est 
impossible  sans  le  concours  de  la  ventriculographie.  Récemment, 
MM.  David,  Mahoudeau,  Askénasy  et  Brun  avaient  rapporté  un  fait  de 
même  ordre.  De  tels  exemples  nous  ont  paru  assez  rares  pour  qu'il  fût 
intéressant  d’y  revenir  : 

Obxmmlion  I.  —  M.  Jac...  (Lucien),  25  ans,  est  adressé  à  l’un  de  nous  par  le  D'Blum, 
le  11  décembre  1934. 

Ce  malade  n’a  aucun  antécédent  liédéritaire  ni  personnel  particulier  ;  mais  depuis 
3  mois  environ,  il  a  des  céphalées  sans  vomissements  ;  céphalées  siégeant  au  niveau  du 
Iront  ou  au  sommet  du  crâne,  plus  rarement  à  la  nuque  ;  depuis  12  jours,  le  malade 
voit  double.  L’état  général  est  bon,  l’activité  intellectuelle  est  normale.  L’examen  neu¬ 
rologique  est  entièrement  négatif,  peut-être  dans  la  marche  les  mouvements  automa¬ 
tiques  sont-ils  un  peu  plus  marqués  à  droite  qu’à  gauche.  Les  réflexes  tendineux  et 
cutanés  sont  entièrement  normaux.  Aucun  trouble  moteur,  sensitif,  de  la  coordination 
ou  du  tonus  n’est  décelable. 

Il  existe  une  slase  papillaire  bilatérale.  Le  champ  visuel  et  l’acuité  sont  normaux.  Les 
pupilles  normales  réagissent  parfaitement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation-conver- 
gence.  Aucun  trouble. des  mouvements  associés  des  globes  n’est  décelable,  par  contre 
on  met  facilement  en  évidence,  au  verre  rouge,  une  paralysie  du  droit  externe  droit. 
L’examen  somatique  est  entièrement  normal. 

Rachicentèse  :  Tension  60  en  position  couchée.  Albumine  0,25  ;  éléments,  02.  B.-W. 
et  benjoin  :  négatifs. 

Indépendamment  de  quelques  impressions  digitales  sur  la  région  frontale,  aucune 
altération  radiologique  du  crâne  n’est  à  signaler. 

L’hypothèse  d’une  méningite  séreuse  est  envisagée  et  on  fait  faire  au  malade  une  série 
d’injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude. 

Le  22  janvier  1935,  lors  d’une  nouvelle  consultation,  on  note  une  disparition  complète 
de  toute  céphalée  et  de  la  parésie  du  moteur  oculaire  externe  droit. 
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L’examen  neurologique  reste  entièrement  négatif  ;  on  remarque  toutefois  >m  léger 
tremblement  des  mains,  à  petites  oscillations. 

La  stase  papillaire  bilatérale  peut-être  plus  marquée  nous  incite  à  conseiller  au  malade 
une  ventriculographie  qui  est  pratiquée  le  25  janvier  1935. 

Les  ventricules  latéraux  apparaissent  très  dilatés,  symétriques,  et  le  3'  ventricule  élargi 
est  bien  visible,  en  position  normale  sous  les  incidences  occiput-plaque  et  front-plaque  ; 
par  contre,  sur  les  vues  de  profil  on  voit  nettement  que  sa  partie  postérieure  est  encochée 
suivant  une  courbe  à  concavité  postérieure  qui  paraît  dessiner  le  profd  antérieur  d’une 


tumeur  occupant  la  région  pinéale  ;  le  diagnostic  de  tumeur  de  cette  région  est  porté. 

Intervention  immédiatement  après  la  ventriculographie.  Sous  anesthésie  locale,  en 
position  assise,  taille  d’un  large  volet  occipital  permettant  la  découverte  des  pôles  occi¬ 
pitaux  et  du  cervelet.  La  lésion  est  abordée  par  voie  sus-tentorielle  en  s’insinuant  entre 
la  faulx  et  la  face  interne  du  lobe  occipital  droit.  La  tumeur  apparaît  sous  le  bourrelet 
du  corps  calleux  en  avant  de  la  petite  circonférence  de  la  tente,  mais  son  dégagement 
hecessite  la  section  de  cette  dernière.  Le  pôle  postérieur  de  la  tumeur  se  dégage  bien, 
niais  en  avant  son  dôme  est  croisé  par  un  lacis  veineux  tributaire  de  la  veine  do  Gallien 
<tue  l’on  aperçoit.  Décollement  progressif  de  la  tumeur,  section  méthodique  entre  dos 
•^lips  de  nombreux  vaisseaux.  La  lésion  est  en  partie  kystique  ;  après  évacuation  du  li¬ 
quide,  la  coque,  assouplie,  est  dégagée  et  enlevée  en  totalité,  étant  clivable  de  toutes 
parts,  sauf  en  avant  où  on  laisse  un  petit  pédicule. 

Hémostase  rigoureuse  de  la  zone  opératoire.  Fixation  du  volet  osseux.  Suture  des 
téguments. 
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Le  malade  a  bien  supjmrté  l’intervention;  toutefois,  lors  du  dégagement  du  pôle  anté¬ 
rieur  de  la  tumeur,  plusieurs  crises  de  contracture  avec  extension  des  membres  se  dé- 
cianchèrent  ;  3  heures  après  l’opération,  le  malade  s’endort,  la  respiration  est  régulière, 
la  T.  A.  est  normale  ;  2  heures  plus  tard,  sans  symptômes  i>rémonltoires,  mort  par  syn¬ 
cope  respiratoire. 

L’autopsie  permit  de  constater  l’absence  de  toute  liémorragic  et  la  vérification  des 
rapports  exacts  de  la  tumeur  développée  aux  dépens  de  la  glande  pinéale  entre  le  bour¬ 
relet  du  corps  calleux  et  la  lame  cpiadrigémellaire.  La  coque  tumorale  était  indépen¬ 
dante  des  formations  anatomiques  voisines  qu’elle  refoulait  simplement,  la  paroi  pos¬ 
térieure  du  3'  ventricule  étant  repoussée  en  avant  ;  ceci  correspondait  exactement  à 
l’aspect  ventriculographique. 

Histologiquement,  cette  tumeur  bien  circonscrite  a  dans  son  ensemble  la  structure 
d’un  astrocytome  fibrillaire  avec  calcosphérites  ;  en  certains  points  où  le  tissu  est  plus 


lâche,  existent  des  cellules  volumineuses  à  noyaux  granuleux  qui  semblent  bien  être  des 
pinéaloblastes, 

Observation  II.  —  M.  PI.  Pierre,  39  ans,  entre  à  rhôpital  .Saint-Joseph,  le  24  janvier 
1933,  pour  un  ensemble  de  troubles  qui  [jaraissent  avoir  débuté  en  octobre  dernier, 
d’après  les  renseignements  qui  nous  sont  fournis  ;  le  malade  est  en  effet  incapable  de 
donner  dos  précisions  sur  son  état  de  santé,  sur  l’histoire  de  sa  maladie. 

Vers  le  mois  d’octobre  dernier,  le  malade  commence  à  se  plaindre  de  céphalées  sur¬ 
tout  localisées  à  la  nuque,  de  fatigue,  de  lassitude,  d’inaiititude  au  travail,  et  au  mois  de 
décembre  il  est  obligé  de  cesser  ses  occupations.  La  démarche  est  incertaine,  hésitante,  et 
à  certains  moments  ébrieusc  avec  tendance  à  la  rétropulsion.  Le  malade  est  incapable 
de  marcher  en  arrière  les  yeux  ouverts,  ou  en  avant  les  yeux  fermés.  11  ne  semble  pas 
avoir  eu  de  vertiges.  Pas  de  nystagmus. 

Aucune  diminution  de  la  force  segmentaire  n’est  décelable.  Les  réflexes  tendineux 
sont  normaux  aux  membres  inférieurs,  mais  le  réflexe  antibrachial  droit  est  un  peu 
jilus  vit  que  le  gauche. 

Aux  membres  intérieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais  le  rotulien  droit  est  un 
peu  plus  brusque  que  le  gauche.  Les  réflexes  cutanées  |)lantaires  sont  en  flexion  des 
deux  côtés,  les  réfle.xes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  normaux. 

.\u  membre  intérieur  droit,  le  malade  présente  une  très  légère  hyperesthésie  tactile, 
lhcrmi(iue  et  douloureuse  et  quelques  troubles  de  la  notion  de  position  des  orteils.  Le 
diaiiason  n’est  i)as  perçu  de  la  même  façon  à  la  jambe  droite  et  à  la  jambe  gauche. 
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Il  n’existe  aucun  trouble  sensitif  appréciable  aux  membres  supérieurs. 

Le  malade  présente  de  l’ataxie  aux  membres  inférieurs,  plus  marejuée  à  droite.  Dans 
l’épreuve  du  talon  sur  le  genou,  le  mouvement  est  démesuré  ;  dans  l’épreuve  du  pied 
sur  la  chaise,  il  y  a  un  i)cu  d’hypermétrie  à  droite. 

l’as  d’ataxie  aux  membres  su])érieurs  ;  pas  d’adiadococinésic.  Pas  de  troubles  de  la 
parole,  de  l’odorat  ni  du  goût. 

Examen  ophlalmoloiji<iuc.  ■ —  Les  papilles  réagissent  bien  ;  ])as  de  troubles  des  mou¬ 
vements  élémentaires  ou  associés  des  globes  oculaires. 


Il  existe  une  .s;ai'e  popi7/«ir('  bilatérale.  V.  O.  1).  =  9/10.  \'.  {).  C.  —  lb/10.  Le 
champ  visuel  est  normal. 

Examen  aurir.ulaire.  —  Légère  liypoacousie  bilatérale  de  tpe  indéterminé.  Barany  : 

D.;  Nystagmus  rotatoire  vers  la  gauche  au  bout  de  20  secondes.  Latéropulsion  droite. 

D.  :  aucune  réaction  après  15  secondes  d’irrigation.  .\près  50  sec.,  nystagmus  droit 
très  rapide  de  faible  amplitude,  de  tyi)e  pendulaire.  Phénomènes  réactionnels  exa¬ 
gérés  vers  la  gauche. 

Ce  malade  présente  d’importants  troubles  mentaux  constitués  par  un  état  confusion- 
bel  mar(pié;  l’amnésie  porte  surtout  sur  les  faits  récents.  11  est  désorienté  dans  le  temps 
et  l’espace.  Il  ne  manifeste  aucune  activité  psychique,  ne  s’intéresse  pas  à  ce  qui  l’entoure 
ni  meme  à  sa  maladie. 

L’examen  somatique  est  négatif. 

Rachicentèse  :  Tension  40  en  position  couchée. 

Eléments  :  5,6  (lymphocytes),  albumine  :  0,50  gr.  ^Vassermnnn  et  benjoin  :  négatif. 
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L’état  du  malade  s’aggrave  pendant  qu’il  reste  en  observation  ;  les  troubles  statiques 
s’exagèrent  et  la  ccphalée  devient  plus  vive.  On  pratique  une  ventriculographie  pour 
préciser  le  siège  de  la  tumeur.  Les  ventricules  latéraux  sont  très  dilatés,  symétriques. 
L’étude  du  profil  du  3“  ventricule  permet  d’affirmer  l’existence  d’une  tume\ir  de  la  ré¬ 
gion  jjinéale. 

Le  malade  semble  assez  choqué  parla  ventriculographie  et,  malgré  la  soustraction  de 
l’air  injecté,  il  se  plaint  de  céphalées  très  vives,  vomit,  a  une  sudation  abondante.  Le 
pouls  est  petit  et  la  mort  survint  quelques  heures  plus  tard  avant  toute  tentative  d’in¬ 
tervention. 

I.’autopsie  montra  dans  la  région  épiphysairc  une  petite  tumeur,  grosse  comme  une 
noix,  assez  ferme  de  consistance,  à  contours  bien  limités,  s’én\icléant  facilement.  On  ne 
trouvait  plus  la  glande  pinéale.  Les  ventricules  latéraux  et  le  3»  ventricule  étaient  très 
dilatés.  L’encéphale  paraît  par  ailleurs  normal. 

Sur  une  coupe  sagittale  passant  par  le  centre  de  la  tumeur,  l’image  anatomique  est 
exactement  celle  du  ventrioulogramme. 

Examen  liisiologique.  —  La  tumeur  est  peu  fibrillaire,  constituée  par  des  cellules  bipo¬ 
laires  tassées  et  aplaties  en  palissades  ;  on  note  l’existence  en  certains  points  de  cellules 
plus  volumineuses  à  noyaux  granuleux  qui  sont,  semble-t-il,  des  pinéaloblastes.  La  tu¬ 
meur  périvasculaire  est  parsemée  de  place  en  place  de  petits  vaisseaux  à  paroi  adulte. 
Elle  contient  en  outre  des  dépôts  calcaires  disséminés.  Cette  tumeur  est  bien  limitée, 
respectant  le  tissu  nerveux  environnant,  et  en  particulier  les  tubercules  quadrijumeaux 
refoulés  et  écrasés.  Elle  ne  s’essaime  pas  dans  le  3”  ventricule.  Il  s’agit  manifestement 
d’une  tumeur  gliale  contenant  quelques  éléments  de  tissu  noble  delà  pinéale  assez  bien 
conservés. 


Bien  qu’obervés  à  des  stades  différents  de  leur  évolution,  les  observa¬ 
tions  de  ces  deux  malades  se  rapprochent  au  point  de  vue  clinique  et 
anatomique. 

Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  n’existait  ni  paralysie  de  fonction,  ni 
signe  d’Argyll,  ni  hypoacousie  de  type  central. 

Dans  le  second  cas  qui  fut  observé  à  un  stade  assez  avancé  de  son  évo¬ 
lution,  l’hypertension  intracrânienne  avait  déterminé  un  syndrome  con- 
fusionnel,  et  sans  doute  contribué  aussi  à  réaliser  le  syndrome  cérébello- 
pyramidal  associé  à  des  signes  pyramidaux  discrets,  que  présentait  le 
malade.  L’hypertension  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  lombaires 
était  modérée  (40  en  position  couchée)  et  l’albuminose  discrète  (0  gr.  50). 

Dans  le  premier  cas,  le  tableau  clinique  fut  particulièrement  fruste.  La 
stase  papillaire  et  l’bypertension  céphalo-rachidienne  lombaire  (60  cm.) 
en  constituaient  les  seuls  signes.  Le  malade  présenta  des  céphalées  pas¬ 
sagères  et  une  paralysie  transitoire  de  la  VL  paire,  mais  aucun  signe  neu¬ 
rologique  objectif  en  dehors  de  cela. 

Le  taux  de  l’albumine  était  normal  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
si  bien  que  le  premier  diagnostic  porté  fut  celui  d’épendymite. 

Dans  ces  deux  observations,  on  n'observait  donc  ni  paralysie  de  vertica¬ 
lité  du  regard  ni  troubles  des  réactions  pupillaires.  Rien  ne  traduisait  la 
souffrance  de  la  région  quadrigémellaire. 

Il  ne  nous  semble  pas  sans  intérêt  de  signaler  en  outre  le  caractère  es¬ 
sentiellement  fruste  et  passager  que  présentèrent  les  symptômes  subjec¬ 
tifs  d’hypertension  intracrânienne  chez  notre  premier  malade.  Le  siège 
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des  tumeurs  de  la  pinéale  qui  compriment  l’aqueduc  de  Sylvius  pourrait 
laisser  penser  qu’il  doit  en  être  autrement. 

Dans  aucun  de  ces  deux  cas,  l’examen  clinique  isolé  ne  permit  de  loca¬ 
liser  la  tumeur,  et  la  ventriculographie  seule  fournit  des  renseignements 
capitaux. 

On  sait  en  effet  qne  l’insnftlation  du  système  ventriculaire  permet  d’ob¬ 
tenir  sur  les  vues  de  profil  une  image  du  3®  ventricule  qui  est  exactement 
le  calque  de  la  coupe  sagittale  du  ventricule  médian.  La  partie  postérieure 
de  l’image  ventriculaire  correspond  aux  récessus  sus  et  sous-épipliysaires  ; 
dans  ce  dernier  débouche  l’aqueduc  de  Sylvius.  Lorsqu’une  tumeur  oc¬ 
cupe  la  région  pinéale,  cet  aspect  est  modifié  ;  l’air  ne  peut  y  accéder,  et 
seules  les  parties  antérieure  et  moyenne  du  ventricule  sont  visibles. 
L’extrémité  postérieure  du  ventricule  dessine  une  courbe  à  concavité  pos¬ 
térieure  qui  correspond  au  bord  antérieur  de  la  tumeur.  Cette  dernière,  par¬ 
la  compression  exercée  sur  l’aqueduc  à  travers  la  lame  quadrigémellaire, 
détermine  une  dilatation  de  la  partie  libre  du  3“  ventricule  et  des  ventri¬ 
cules  latéraux.  Ces  caractères  ventriculographiques  sont  caractéristiques 
d’une  tumeur  de  la  région  pinéale. 

Il  convient  également  d’insister  sur  le  caractère  histologique  des  tumeurs 
dans  nos  deux  observations  qui  étaient  des  gliomes.  Le faitest  certainement 
exceptionnel,  car  nous  n’avons  retrouvé,  dans  les  cas  récents  tout  au  moins, 
qu’une  observation  analogne,  celle  de  Carmauer  et  Morbolu.  Presque 
toutes  les  tumeurs  de  l’épiphyse  sont  en  effet  développées  aux  dépens 
des  éléments  nobles  de  la  glande,  ce  sont  des  pinéalomes.  Le  type  histo¬ 
logique  même  des  tumeurs  dans  nos  deux  cas,  qui  étaient  des  néoforma¬ 
tions  bien  limitées  et  non  envahissantes,  contribue  sans  doute  à  expliquer 
dans  une  certaine  mesure  l’absence  des  signes  focaux.  Ces  symptômes  en 
effet  sont  pent-être  autant  dus  à  la  compression  tumorale  de  voisinage, 
qu’à  l’envahissement  du  parenchyme  nerveux  par  le  tissus  néoplasique, 
tait  qui  est  loin  d’être  exceptionnel  quand  il  s’agit  de  pinéalome.  Signalons 
toutefois  que  dans  l’observation  comparable  rapportée  par  Marcel  David, 
d  s’agissait  d’un  pinéalome. 

Pratiquement,  il  faut  retenir  de  ces  considérations  que  l’on  peut  obser- 
■''er  chez  l’adulte  des  tumeurs  de  la  pinéale  sans  signes  neurologiques  per¬ 
mettant  une  localisation  qui  ne  peut  être  établie  que  par  l’étude  rigoureuse 
des  images  du  3®  venticule  ;  ces  tumeurs  imprimant  une  déformation  de 
Li  partie  postérieure  du  3®  ventricule  qu’il  importe  de  bien  connaître. 

Sclérose  en  plaques  familiale,  par  MM.  J.  Dereux  et  A.  Pruvost 
(de  Lille). 

Quelques  jours  après  la  communication  de  MM.  Laigncl-Lavastine, 
N. -T.  Koressios  et  celle  de  Garcin(l),  nous  observions  un  cas  identique  à 

(1)  MM.  Laignel-Lavastine  et  N.  T.  Kohessios.  Un  cas  de  sclérose  en  plaques  pro¬ 
bablement  familiale.  .Suc.  de  Newul.,  Paris,  5  décembre  1935,  in  Revue  Neurol.,  n“  G, 
décembre  1936,  p.  914,. 
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ceux  de  ces  auteurs  et  dont  il  nous  paraît  intéressant  de  vous  rapporter 
l’observation  : 

Il  s’agit  de  deux  souirs.  Dans  leurs  antécédents  héréditaires  et  coliatéraux,  rien  n’est 
à  retenir  :  le  père  et  la  mère  sont  bien  portants;  les  grands-parents,  les  oncles  et  tantes 
n’ont  pas  présenté  de  maladies  nerveuses  ;  elles  ont  eu  un  frère  et  une  autre  sœur  ;  le 
frère  a  été  tué  pendant  la  guerre  ;  la  sonir,  rpii  est  plus  âgée  (43  ans),  est  très  bien  por- 

а)  L’aînée  des  deux  malades,  Mn'o  g...  Marthe,  a  41  ans.  Elle  a  deux  enfants  bien 
portants  ;  un  entant  est  mort-né.  Il  y  a  13  ans,  à  l’àge  de  28  ans,  elle  a  fait  pendant 
une  grossesse,  une  paralysie  des  deux  membres  inférieurs  et  du  membre  supérieur 
gauche  sur  laquelle  nous  possédons  peu  de  renseignements.  Cette  paralysie  s’est  amé¬ 
liorée  spontanément,  mais  la  malade  a  toujours  conservé  une  raideur  des  membres 
inférieurs  qui  lui  rendait  la  marche  difficile  et  pénible.  Depuis  le  mois  de  novembre  de 
cette  année,  elle  a  eu  de  la  diplopie  et  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  droit. 
La  marche  est  devenue  un  peu  plus  difficile. 

L’examen  révèle  l’existence  d’une  paraplégie  spasmodique  typique  (exagération  des 
réflexes  tendineux,  double  signe  de  Babinski).  Il  ne  semble  pas  exister  de  troubles 
parétiques  aux  memijres  supérieurs  (les  réflexes  tendincuxsontnormaiix),  mais  on  met 
en  évidence,  à  gauche,  un  léger  tremblement  intentionnel  et  de  l’adiadococinésie. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  n’ont  pas  été  trouvés;  le  réflexe  du  voile  est  égale¬ 
ment  absent.  Les  nerfs  crâniens  fonctionnent  maintenant  normalement  :  il  n’y  a  plus  de 
diplopie.  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux  ;  le  fond  d’œùl  est  normal.  Il  existe  de 
légers  troubles  sphinctériens  :  constipation  et  difficulté  de  retenir  l’urine. 

ll  .n’y  a  aucune  douleur  et  pas  de  troubles  sensitifs  objectifs.  L’état  général  est  bon. 

Dans  le  sang  ;  B.-W.  négatif,  Ilecht  négatif. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  :  lymph.  =  5,  aihumine  =  0  gr.  22,  B.-W.  =  néga¬ 
tif,  benjoin  colloïdal  =  0210000000000000. 

б)  Là  cadette,  .M“L...  Hélène,  a  32  ans.  Elle  est  malade  depuis  un  an  environ.  Elle  a 
éprouvé  à  ce  moment  de  l’insomnie  et  des  sensations  d’angoisse.  Deux  mois  ])lus  tard, 
elle  a  eu  des  «  brouillards  devant  les  yeux  »  et  elle  a  éprouvé  la  sensation  qu’elle  «  allait 
faire  la  même  maladie  que  sa  sumr  ». 

Quand  nous  l’examinons  (7  décembre  1035),  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une 
malade  qui  réalise  le  tableau  typi(juo  de  la  sclérose  en  plaques  confirmée. 

Elle  ne  peut  .marcher  sans  aide  tant  le  syndrome  cérébeileux  est  accentué.  L’usyner- 
gie,  la  dysmétrie,  l’adiadococinésie,  le  tremblement  intentionnel,  sont  des  plus  nets  aussi 
bien  aux  membres  inférieurs  qu’aux  membres  supérieurs.  La  parole  est  scandée.  11  y  a 
du  rire  spasmodique.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  ;  le  signe  de  Ba¬ 
binski  est  bilatéral. 

.  Les' réflexes  cutanés  abdominaux  n’ont  i)U  être  trouvés,  le  réflexe  du  voile  non  plus. 

11  existe  de  légers  troubles  sphinctériens  et  quelques  troubles  sensitifs  sous  forme  de 
«  décharges  électriques  des  pieds  à  la  tête  ». 

L’examen  oculaire  met  en  évidence  un  nystagmus  vertical  et  l’existence  d’une  névrite 
rétrobulbaire  (D'’  Dupont). 

Dans  le  sang  :  B.-W.  négatif,  Ilecht  négatif. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien:  lympli.  ^  1,  albumine  =  0  gr.  30,  B.-W.  =  négatif, 
benjoin  colloïdal  négatif. 

Cètte  malade  est  mariée  depuis  10  ans.  Elle  n’a  pas  d’enfants  ;  elle  n’a  pas  fait  do 
fausses  couches.  Elle  est  séparée  de  sa  sœur  mariée,  M'”'-'  G...,  depuis  15  ans.  Elle  a 
toutefois  été  à  son  contact  pendant  un  an,  alors  que  cette  dernière  ôtait  déjà  malade. 

Considéré  isolément,  le  cas  de  ces  deux  sœurs  est  simple.  Aucun  neu¬ 
rologiste  averti  ne  poserait  un  diagnostic  autre  que  celui  de  sclérose  en 
plaques. 

Le  fait  que  cette  affection  apparaît  à  peu  près  au  même  âge,  avec  deS' 
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symptômes  à  peu  près  semblables  chez  deux  membres  d’une  même  famille, 
permet-il  de  dire  à  coup  sûr  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en  plaques  fami¬ 
liale  ?  On  ne  peut  l’affirmer. 

D’abord  une  coïncidence  est  toujours  possible  ;  ensuite  une  contagion 
peut  être  invoquée.  La  sœur  cadette  a,  en  effet,  vécu  auprès  de  son 
aînée  pendant  un  an  alors  que  cette  dernière  était  déjà  malade. 

En  réalité  tous  les  auteurs  qui  ont  rapporté  des  observations  qui  pou¬ 
vaient  soulever  l’hypothèse  de  sclérose  en  plaques  familiale  n’ont  pas 
affirmé  leur  diagnostic.  Bien  rares  sont  les  observations  cliniques  suivies 
d’un  examen  anatomique.  Dans  le  cas  de  M.  Thomas  (1)  repris  et  étudié 
dans  la  thèse  de  Cournand  (2),  il  s’agit  d’une  sclérose  en  plaques  chéz 
la  mère  et  chez  la  fille.  Mais  l’examen  anatomique  n’a  été  pratiqué  que 
chez  la  fille. 

Exceptionnel  est  le  cas  d’Eichorst  où  le  diagnostic  de  sclérose  en  pla¬ 
ques  a  été  vérifiée  à  l’autopsie  chez  la  mère  et  l’enfant. 

Aussi  comprend-on  les  réserves  que  fait  M.  Guillain  (3)  «  sur  les  sclé¬ 
roses  en  plaques  dites  héréditaires  etfamiliales  »  etcelle  des  autres  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  la  question  (MM.  Léri,  A. -Thomas,  Laignel- 
Lavastine,  Garcin). 

Nous  irons  plus  loin  et  nous  dirons  que  sur  le  seul  plan  clinique  le  pro¬ 
blème  est  insoluble. 

«  Il  existe,  en  clinique,  des  maladies  familiales  à  forme  clinique  de 
sclérose  en  plaques  ;  mais  qui  ne  sont  pas  la  sclérose  en  plaques 
vraie  »  (Guillain)  et,  notamment,  M.  Rhein  (4)  admet  7  formes  cliniques 
de  paraplégie  spasmodique  familiale,  dont  une,  la  sixième,  réalise  une 
forme  de  sclérose  en  plaques. 

Si  l’on  admet  cette  division,  qui  répond  à  la  complexité  morbide,  on 
se  rend  compte  qu’il  est  impossible  de  faire  le  diagnostic  clinique  de 
sclérose  en  plaques  familiale. 

Sans  examen  anatomique,  on  pourra  toujours  objecter  qu’il  s’agit  d’une 
paraplégie  spasmodique  familiale. 

Seul  l’examen  clinique  et  anatomique  de  tous  les  cas  d’une  même  fa- 
Diille  permettra  une  conclusion  ferme. 

Cliniquement  on  ne  peut  et  on  ne  doit  faire  que  des  hypothèses. 

M.  J. -A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  La  communication  de  M.  Dereux 
pose  à  nouveau  la  question  déjà  débattue  et  restée  sans  solution  de  la  pos¬ 
sibilité  de  sclérose  en  plaques  familiale.  A  titre  documentaire,  je  puis 
^ire  que  me  trouvant  dans  une  région  où  la  sclérose  en[plaques  est  d’une 

(1)  M.  André-Thomas.  Sclérose  en  plaques  chez  la  mère  et  la  fille.  Revue  Neurol.,  dé¬ 
cembre  1929,  p.  714. 

(2)  A.  Cournand.  La  sclérose  en  plaques  aiguë.  Thèse  Paris,  1930. 

(3)  G.  Guillain.  La  sclérose  en  plaques. /îëunion  neurol.  internai.,  1924,  inRev.Neu- 

rot-,  juin  1924,  p.  671.  -i 

(4)  O.  Crouzon.  Maladies  familiales  du  système  nerveux,  in  Traité  de  Paihoiogie  médi- 

t  appliquée,  Sergent-Ribadeau,  Duma?,  Babonneix.  Neurologie, 
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fréquence  particulière,  et  ayant  pu  observer  environ  300  cas  depuis  une 
quinzaine  d’années,  je  n’ai  jamais  eu  l’occasion  de  noter  dans  une  même 
famille  un  ou  deux  enfants  atteints  en  même  temps  de  sclérose  en  plaques, 
ou  d’une  hérédité  similaire  précise. 

Traitement  de  la  névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien 
par  l’alcoolisation,  par  MM.  Georges  Guillain  et  M.  Aubry. 

La  névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien  a  fait  l’objet,  depuis  quinze 
ans,  de  travaux  multiples,  presque  tous  écrits  par  des  neuro-chirurgiens  à 
l’occasion  d’interventions  chirurgicales  sur  le  nerf.  Lorsqu’on  lit  ces 
mémoires,  on  conserve  l’impression  que  tous  les  traitements  médicaux 
sont  inefficaces  et  que  le  seul  traitement  rationnel  de  la  névralgie  du 
nerf  glosso- pharyngien  est  la  section  du  nerf.  Il  nous  semble  qu’une 
telle  conclusion  est  excessive.  Toutes  les  névralgies  du  nerf  glosso-pha¬ 
ryngien  ne  méritent  pas  la  section  du  nerf  ;  nous  p'ensons  que  des  métho¬ 
des  reconnues  parfois  efBcaces  pour  guérir  une  névralgie  du  nerf  triju¬ 
meau  méritent  aussi  d’être  utilisées  pour  le  traitement  de  la  névralgie  du 
nerf  glosso-pharyngien. 

Deux  observations,  dont  nous  apportons  aujourd’hui  la  première,, nous 
permettent  de  justifier  cette  opinion. 

M'  ®  D...  Léontine,  âgée  de.  67  ans,  est  venue  consulter,  en  décembre  1934,  ,à  la  Clinique 
neurologique  de  la  Salpêtrière,  pour  des  douleurs  névralgiques  violentes  apparues  il  y  a 
quatre  mois  environ.  Aucun  antécédent  pathologique  intéressant  ne  mérite  d’être  men¬ 
tionné  chez  cette  femme.  D’emblée,  un  certain  jour,  sans  cause  provocatrice  nette,  la 
douleur  s’est  manifestée  avec  tous  les  caractères  qu’elle  devait  conserver  ultérieurement. 
Ces  douleurs  açparaissent  par  crises  entre  lesquelles  la  malade  ne  ressent  aucune  gêne. 

La  douleur  débute  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  l’amygdale  gauche,  irradie 
vers  le  pavillon  de  l’oreille  gauche  et  plus  inconstamment  vers  la  moitié  gauche  de  la 
langue  et  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  gauche.  Parfois,  la  douleur  ne  pré¬ 
sente  que  l’une  des  irradiations,  en  particulier  la  nuit  sous  la  forme  d’une  paresthésie 
linguale  (sensation  de  dessèchement  de  la  moitié  gauche  de  la  langue).  La  douleur  est 
d’une  intensité  extrême,  parcourt  son  trajet  en  éclair,  donne  une  sensation  fulgurante, 
elle  dure  de  trente  secondes  à  une  minute  environ.  Durant  les  crises,  la  malade  porte  la 
main  à  la  face,  elle  est  crispée  et  repliée  sur  elle-même. 

La  crise  peut  éventuellement  être  interrompue  par  des  mouvements  d’expectoration. 
Parfois  la  crise  est  plus  prolongée,  sa  durée  est  de  cinq  à  dix  minutes. 

Les  crises  se  montrent  souvent  sans  cause  apparente,  elles  peuvent  être  provoquées 
par  la  simple  inspection  de  la  bouche,  le  contact  de  l’abaisse-langue,  l’attouchement  de 
la  région  amygdalienne,  par  la  déglutition  des  liquides,  par  le  passage  de  la  position  cou¬ 
chée  à  la  position  assise. 

La  fréquence  des  crises  a  été  progressivement  en  augmentant,  elles  se  produisaient 
au  début  environ  toutes  les  heures,  puis  ensuite  trois  à  quatre  fois  par  heure. 

.  L’examen  neurologique  général  ne  donne  que  des  résultats  négatifs.  Tous  les  nerfs 
crâniens  sont  normaux.  La  sensibilité  linguale  est  intacte,  aussi  bien  la  sensibilité  tactile 
que  la  sensibilité  gustative. 

Les  réfiexes  tendineux  et  cutanés  sont  tous  normaux. 

Il  n’existe  aucun  trouble  viscéral,  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine,  la 
tension  artérielle  est  de  13-8. 

L’examen  local  des  cavités  rhino-pharyngo-laryngées  est  également,  négatif. 
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Au  moment  d’une  crise,  l’application  de  cocaïne  au  dixième  améliorait  légèrement  la 
malade.  Le  liquide  de  Bonain  était  sans  action  sur  la  surface  interne  de  l’amygdale  et 
sur  le  pilier  antérieur  ;  par  contre,  son  application  au  niveau  du  pôle  inférieur  et  du  sillon 
amygdalo-glosse  supprimait  instantanément  la  douleur  pendant  une  heure  environ. 

Des  traitements  multiples  avaient  été  tentés  chez  cette  malade  avant  sa  venue  à  la 
Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  :  aconitine,  pilocarpine,  naïodine,  traitements 
antisyphilitiques,  sympathioothérapie.  Tous  ces  traitements  furent  inefficaces. 

Nous  avons  pensé  que  l’alcoolisation  méritait  d’être  essayée  pour  ce  cas. 

Le  7  décembre  1934,  alors  que  les  crises  avaient  une  acuité  extrême,  l’injection  d’al¬ 
cool  lut  pratiquée  en  deux  points  ;  1“  au  niveau  du  sillon  amygdalo-glosse  (versant  ex¬ 
terne,  2“  au  niveau  du  hile  de  l’amygdale  gauche.  L’évolution  tut  remarquable.  Après 
l’alcoolisation,  le  7  décembre,  aucune  crise  ne  se  montra.  Le  8  décembre,  il  se  produisit 
une  dizaine  de  crises,  mais  leur  intensité  était  très  atténuée.  Depuis  lors,  aucune  crise 
n’est  apparue,  la  guérison  reste  complète  en  décembre  1935,  soit  un  an  après 
l’alcoolisation. 


Cette  observation  nous  amène  à  quelques  suggestions  au  sujet  du  trai¬ 
tement  de  la  névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien. 

An  point  de  vueclinique,  en  période  de  calme,  la  recherche  de  la  dou¬ 
leur  doit  se  faire  au  stylet.  Si  le  moindre  attouchement  provoque  une 
<^i’ise,  une  légère  pulvérisation  de  cocaïne  permettra  une  localisation  plus 
précise  de  la  zone  d’excitation,  la  trigger  zone.  En  période  de  crise, 
1^  disparition  de  la  douleur  par  l’application  du  liquide  de  Bonain  au 
niveau  de  la  zone  d’excitation  constituera  un  signe  de  grande  valeur. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  croyons  qu'il  est  excessif  de  dire 
<ÏUe  le  seul  traitement  de  la  névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien  est  le 
traitement  chirurgical  par  section  du  nerf. 

Le  traitement  doit  comprendre  trois  phases. 

La  première  consiste  dans  l’utilisation  des  divers  médicaments  anal¬ 
gésiques. 

La  seconde  est  l’alcoolisation,  non  pas  l’alcoolisation  par  injection 
neurolytique  du  tronc  nerveux  comme  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  car 
®lle  n’est  pas  utilisable,  mais  l’alcoolisation  au  niveau  de  la  zone  d’exci- 
tbtion. 

La  phase  chirurgicale  ne  sera  conseillée  qu’après  échec  des  deux  pre- 

niières. 


M.  J. -A.  Chavany.  —La  méthode  des  injections  locales  d’alcool  préconi¬ 
sée  par  MM.  Guillain  et  Aubry  présente  un  double  intérêt  diagnostique 
nt  thérapeutique  qui  mérite  de  la  faire  essayer  comme  cure  de  première 
’-nslance,  pourrait-on  dire.  Mais  nos  préférences  vont  cependant  à  des 
interventions  plus  radicales  susceptibles  de  guérir  définiliuemenl  les  sujets 
porteurs  de  la  névralgie  du  glosso-pharyngien  du  type  essentiel.  A  ce 
point  de  vue  la  section  exocranienne  du  nerf  nous  paraît,  à  Welti  et  à  moi. 
Une  opération  intéressante  à  retenir  quant  à  son  innocuité  et  quant  à  ses 
’’^sultats.  Très  peu  choquante,  cette  intervention,  qui  ne  nécessite  que 
quelques  jours  d’hospitalisation,  demande  seulement  une  bonne  connais- 
*unce  anatomique  de  la  région.  Le  muscle  stylo-glosse  sert  de  repère 
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fondamental.  La  section  du  nerf  s’effectue  à  la  face  externe  de  la  carotide 
interne  le  plus  près  possible  de  la  base  du  crâne.  Il  convient,  avant  de 
réséquer  le  petit  tronc  nerveux  sur  une  certaine  longueur,  d’injecter  à 
son  intérieur  de  bas  en  haut  —  et  la  chose  est  aisée  puisqu’on  l’a  sous  les 
yeux  —  une  certaine  quantité  d’alcool  à  80°.  Cette  alcoolisation  concomi¬ 
tante  du  bout  central  peut  aller  par  voie  ascendante  à  travers  les  fascicules 
nerveux  lyser  le  ganglion  d’Anderscb  et  le  nerf  de  Jacobson. 

En  ce  qui  concerne  les  résultats  éloignés  de  cette  opération  exocra- 
nienne,  les  voici  dans  deux  cas  personnels.  Notre  premier  malade,  qui 
a  fait  l’objet  d’un  travail  dans  la  Presse  Médicale  (1),  a  été  opéré  le 
27  juin  1930.  Aucune  récidive  depuis  cinq  ans  et  demi. 

Nous  tenons  à  rapporter  ici,  en  bref,  l’observation  inédite  d’une  seconde 
malade  opérée  dans  les  premiers  mois  de  1934  toujours  par  voie  exo- 
cranienne  et  qui  actuellement  se  porte  tout  à  fait  bien. 

Il  s’agit  d’une  femme  actuellement  âgée  de  39  ans,  mariée,  mère  d’une 
enfant  bien  portante  ;  dans  ses  antécédents  on  retrouve  une  fausse  couche 
de  3  semaines,  mais  ses  réactions  sérologiques  se  sont  toujours  montrées 
négatives .  Le  début  des  douleurs  remonte  à  1925  ;  un  jour,  en  buvant,  elle  a 
eu  brusquement  dans  le  fond  de  la  gorge  l’impression  très  pénible  d’un 
morceau  de  verre  qui  s’y  incrustait.  Cette  douleur  a  été  de  très  courte 
durée.  Deux  ans  après,  en  1927,  nouvelles  impressions,  au  moment  de  la  dé¬ 
glutition,  de  quelque  chose  qui  passait  mal  ;  il  s’agissait  alors  plutôt  de 
gêne  que  de  douleur  vraie.  Cependant,  à  3ou  4  reprises  durant  cette  année- 
là,  quelques  lancées  plus  vives  en  éclairs  dans  le  fond  de  la  gorge.  En 
1930,  les  phénomènes  douloureux  réapparaissent  deux  mois  durant.  La 
malade  a  presque  continuellement  des  crises  subintrantes,  de  2  à  3  se¬ 
condes  de  durée,  qui  la  font  hurler,  se  jeter  à  terre,  s’arracher  les  che¬ 
veux.  Ensuite,  période  de  calme  absolu  de  deux  années.  Reprise  des  crises 
au  début  de  l’année  1933  en  3  périodes  d’une  semaine  de  durée  chacune. 
Nouvelle  accalmie  jusqu’à  la  Noël  1933.  Depuis  cette  date,  crises  très  fré¬ 
quentes,  plusieurs  par  heure,  sous  forme  de  piqûres  atroces  que  la  malade 
localise  à  la  base  de  la  langue  et  au  niveau  de  la  région  tonsillaire  du  côté 
gauche.  Quelques  irradiations  vers  la  conque  de  l’oreille  gauche.  Ces 
crises  sont  surtout  provoquées  par  le  passage  des  aliments  liquides  froids. 
Elle  est  toujours  obligée  de  boire  chaud.  Elle  a  très  nettement  remarqué 
que  l’algie  qui  reste  toujours  unilatérale  se  déclanchait  lorsque  les  ali¬ 
ments  passent  sur  la  partie  gauche  de  la  base  de  la  langue.  Aussi  fait-elle 
des  prodiges  pour  diriger  le  bol  alimentaire  en  sens  opposé  de  cette  zone 
algogène.  Cette  trigger  zone,  que  Guillain  et  Aubry  traitent  par  l’al¬ 
cool,  a  dans  la  névralgie  du  IX  une  importance  pathogénique  qu’on  ne  re¬ 
trouve,  à  notre  avis,  dans  aucune  autre  névralgie.  L’examen  neurologique 
de  notre  malade  s’avère  complètement  négatif.  Le  fond  d’œil  est  normal. 
Toutes  les  autres  paires  crâniennes  paraissent  saines.  On  est  bien  en  face 

(1)  J.-A.  Chavany  et  H.  Welti.  La  névralgie  du  glosso-pharyngien.  Sa  symptomato¬ 
logie  et  son  traitement  chirurgical.  La  Presse  Médicale,  25  juin  1932. 
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à’nne  forme  essentielle  de  névralgie.  Devant  la  continuité  dans  le  temps 
de  ces  douleurs —  car  il  existe  entre  chaque  paroxysme  des  accalmies 
complètes,  —  devant  leur  intensité  croissante,  devant  l’échec  de  toutes  les 
médications  antialgiques  habituelles,  la  malade  se  décide  à  l'opération 
exocranienne  qui  est  pratiquée  par  Welti  le  7  avril  1934.  Dans  les  jours 
qui  suivent,  déviation  de  la  langue  à  gauche  lorsque  celle-ci  est  tirée  à 
fond  hors  de  lahouche.  Anesthésie  objective  vélo-palato-tonsillaire  gau¬ 
che  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiane.  Pas  de  réflexe  nauséeux  par  titil¬ 
lation  gauche,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  du  côté  droit.  Par  les  pro¬ 
cédés  du  sel  et  du  vinaigre  il  est  impossible  de  mettre  en  évidence  des 
troubles  gustatifs  au  niveau  de  la  base  de  la  langue.  La  motilité  des 
muscles  constricteurs  du  pharynx  nous  paraît  normale  (pas  de  signe  du  ri¬ 
deau).  L’anesthésie  muqueuse  a  disparu  25  jours  après.  La  malade  reste 
complètement  guérie  depuis  22  mois. 

M.  L.  Alquier.  —  Au  cours  de  névralgies  diverses,  l’examen  décèle  des 
troubles  conjonctivo-lymphatiques  dont  la  disparition  amène  celle  de  la 
névralgie.  Il  s’agit  d’infiltrats  et  d’engorgements,  souvent  minuscules, 
mais  placés  de  manière  à  irriter  soit  un  nerf,  soit  un  point  réflexogène 
Vago-sympathique.  Pour  les  dépister  au  milieu  de  tissus,  souvent  œdé¬ 
matiés,  infiltrés,  ou  indurés  en  masse,  il  faut  recourir  à  la  réflexothéra¬ 
pie  de  détente  et  de  désencombrement  conjonctivo-lymphatique  qui  per¬ 
met,  à  la  fois,  diagnostic  et  traitement. 

Dans  le  cas  présent,  où  l’alcoolisation  sous-muqueuse  a  pu  amener  la 
guérison  sans  atteindre  le  tronc  nerveux  lui-même,  il  est  possible  que  l’ir- 
Çitabilité  locale,  résistante  au  Bonain,  soit  le  fait  de  quelque  reliquat 
inflammatoire,  par  exemple,  sur  lequel  aurait  agi  l’alcoolisation. 

D’une  manière  générale,  avant  de  recourir  à  une  intervention  chirur¬ 
gicale,  il  faut,  croyons-nous,  rechercher  et  traiter  les  infiltrats  et  engor¬ 
gements  conjoctivo-lymphatiques  susceptibles  d’une  irritation  réflexogène 
Ptmr  le  sympathique  ou  pour  un  nerf  sensitif  ou  moteur. 


Hémiplégie  passagère  gauche  par  embolie  gazeuse  au  cours  de 
l’insufflation  d’un  pneumothorax  droit.  Symptômes  vasculaires 
d’embolie  gazeuse  dans  le  membre  supérieur  droit,  par  MM. 
J.  Tinel  et  A.  Jacquet. 

Il  est  assez  rare,  je  crois,  qu’un  neurologiste  ait  pu  observer  par  lui- 
même  les  accidents  qui  se  produisent  au  cours  d’une  embolie  gazeuse  avec 
hémiplégie  passagère  consécutive. 

Ayant  eu  récemment  cette  occasion,  dans  mon  service,  au  cours  de  la 
réinsufflation  d’un  pneumothorax,  je  crois  intéressant  de  vous  rapporter 
quelques  détails  qui  m’ont  particulièrement  frappé  dans  l’évolution  des 
faits  dont  j’ai  été  le  témoin  avec  mon  élève  A.  Jacquet. 
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Un  homme  de  33  ans,  porteur  depuis  6  mois  d’un  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  du  côté  droit,  régulièrement  entretenu  tous  les  quinze  jours  dans 
mon  service,  subissait  le  22  janvier  1936  sa  réinsufflation  habituelle  ;  — 
lorsque,  dès  le  début  de  l'injection  d’air,  après  en  avoir  reçu  à  peine  250  cc., 
il  accuse  soudain  une  douleur  violente  du  membre  supérieur  droit,  suivie 
presque  aussitôt  d’un  état  d’obnubilation  profonde  avec  apparence  sub¬ 
syncopale. 

Nous  l’examinons  immédiatement.  Il  est  pâle,  avec  pouls  petit  et  ra¬ 
pide  ;  il  paraît  absent,  ne  semble  rien  comprendre,  ne  répond  à  aucune 
question,  ne  profère  aucun  mot,  comme  s’il  était  atteint  subitement  d’a¬ 
phasie.  Je  crois  d’ailleurs  qu’il  s’agissait  simplement  d’obnubilation  pro¬ 
fonde  par  choc  cérébral. 

On  ne  note  à  ce  moment  aucune  paralysie  :  Couché  du  côté  gauche,  le  ma¬ 
lade  semble  regarder  avec  insistance  son  membre  supérieur  droit  à  demi 
fléchi  ;  il  le  remue  doucement  ;  il  lui  imprime  des  mouvements  alternatifs 
de  flexion  et  d’extension,  ou  surtout  de  pronation  et  supination  ;  il  le 
frotte  doucement  aaec  sa  main  gauche  comme  s’il  le  sentait  engourdi. 

Ce  membre  paraît  alors  un  peu  plus  froid  que  l’autre  ;  et  nous  voyons, 
en  une  ou  deux  riainutes  peut-être,  apparaître  sur  le  bras,  l’avant-bras  et 
la  main  toute  une  série  de  placards  irréguliers  de  vaso-dilatation  paraly¬ 
tique,  qui  s’accusent  peu  à  peu  et  deviennent  successivement  rouges, 
rouge  pourpre,  puis  violacés,  lie  devin.  Ces  placards  alternent  en  véri¬ 
table  marquetterie  avec  des  plages  de  vas o-con striction  d'un  blanc  livide. 
Ils  s’étendent  aussi  sur  tout  l’hémithorax  droit,  nettement  limités  sur  la 
ligne  médiane  et  ne  descendant  pas  au-dessous  de  la  6®  côte.  Ils  s’étalent 
un  peu  sur  la  racine  du  cou,  mais  n’existent  nulle  part  ailleurs,  ni  sur  la 
face,  ni  sur  l’abdomen,  ni  sur  les  autres  membres. 

A  ce  moment,  le  malade  est  toujours  obnubilé,  ne  répond  pas,  et  con¬ 
tinue  à  agiter  son  membre  supérieur  droit  et  à  le  frotter  avec  sa  main  gau¬ 
che.  Mais  en  l’examinant  complètement,  on  constate  à  gauche  une  légère 
exagération  du  réflexe  rotulien  et  une  ébauche  de  clonus  du  pied. 

En  deux  ou  trois  minutes  peut-être,  on  voit  alors  les  placards  violacés 
du  membre  supérieur  droit  s’effacer  et  disparaître  progressivement  ;  le 
membre  se  réchauffe  et  reprend  son  aspect  normal.  En  même  temps  s’ac¬ 
cuse  et  se  complète  Vhémiplègie  gauche. 

Cette  hémiplégie  gauche  est  alors  complète  pour  les  membres,  mais 
sans  aucune  déviation  de  la  face.  Les  membres  supérieur  et  inférieur  sont 
complètement  paralysés,  insensibles  à  toute  excitation.  Les  réflexes  ten¬ 
dineux,  rotulien  et  achilléen,  sont  exagérés  ;  le  clonus  du  pied  inépuisable- 
Il  est  impossible  d’obtenir  le  réflexe  plantaire  à  gauche,  et  de  déceler  par 
conséquent  le  signe  de  Babinski. 

Les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches  sont  alors  en  état  de 
voso  constriction,  nettement  plus  froids  que  les  membres  droits. 

Pendant  que  s’accentuait'  l’hémiplégie  gauche,  l’obnubilation  se  dissi- 
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pait  peu  à  peu  ;  au  bout  d’un  quart  d’heure  environ  le  malade  commençait 
à  prononcer  quelques  mots,  puis  à  comprendre  et  à  répondre,  accusant 
alors  l’impotenCeet  surtout  l’engourdissement  de  son  côté  gauche. 

Une  demi-heure  après  le  début,  la  conscience  et  la  parole  étaient  à  peu 
près  revenus  ;  la  paralysie  et  l’anesthésie  des  membres  gauches  toujours 
complète,  avec  refroidissement  manifeste  du  pied  et  de  la  main.  Tous  les 
troubles  du  membre  supérieur  droit  avaient  depuis  longtemps  disparu. 

A  aucun  moment  la  face  ne  paraît  avoir  participé  à  l’hémiplégie. 

Cette  hémiplégie  et  cette  hémianesthésie  se  sont  d’ailleurs  progressive¬ 
ment  effacées  ;  au  bout  d’une  heure  environ,  le  malade  commençait  à 
remuer  un  peu  ses  membres.  Quelques  heures  après,  tous  les  troubles 
avaient  complètement  disparu.  Il  n’a  été  retrouvé  le  lendemain  aucune 
modification  quelconque  des  mouvements,  des  réflexes  ou  de  la  sensibi¬ 
lité. 

Le  souvenir  de  tous  ces  faits  est  resté  assez  imprécis  dans  la  mémoire 
du  malade.  Il  se  souvient  nettement  d’avoir  éprouvé  dans  le  bras  droit, 
^ne  violente  douleur  qu’il  localise  assez  exactement  le  long  de  la  face  in¬ 
terne  du  bias,  douleur  vasculaire  évidemment  ;  il  se  souvient  de  l’engour¬ 
dissement  progressif  du  membre  supérieur  droit.  A  partir  de  ce  moment 
il  ne  sait  plus  rien  de  ce  qui  s’est  passé  jusqu’au  moment  où  il  s’est  re¬ 
trouvé  dans  son  lit,  sortant  peu  à  peu  de  sa  torpeur,  avec  tout  le  côté 
gauche  encore  affaibli  et  engourdi. 


A  la  lumière  des  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  ap¬ 
portées  récemment  par  MM.  Lhermitte  et  Castaigne,  l’interprétation  des 
faits  devient  facile. 

Il  ne  s’agit  évidemment  pas  d’un  processus  réflexe,  bien  qu’au  premier 
abord  les  troubles  vaso-moteurs  du  membre  supérieur  droit  associés  à 
I  hémiplégie  gauche  aient  pu  en  évoquer  l’idée. 

Il  s’agit  manifestement  d’une  embolie  gazeuse  qui  s’est  faite  simultané¬ 
ment  dans  l’artère  sous-clavière  droite  et  dans  la  carotide  droite.  Les 
ti’oubles  vaso-moteurs  observés  au  niveau  du  membre  supérieur  droit, 
evec  les  placards  de  vaso-dilatation  et  de  vaso-constriction  qui  tradui¬ 
saient  les  obstacles  circulatoires  et  les  divers  aspects  d’ischémie,  nous 
mettent  vraiment  sous  les  yeux  l’image  de  ce  qui  doit  se  passer  également 
dans  le  cerveau  droit  en  provoquant  l’hémiplégie  gauche. 

II  est  à  noter  que  les  deux  territoires  d’embolie  gazeuse,  forcément  con- 
lemporains  pourtant  l’un  de  l’autre,  ne  sont  pas  traduits  simultanément. 
L  arrêt  circulatoire  dans  le  membre  supérieur  s!est  traduit.immédiate- 
bient  par  la  douleur,  l’engourdissement  rapide  et  les  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  précoces  :  l’embolie  gazeuse  dans  la  carotide  droite,  après  la  phase 
immédiate  de  choc  cérébral  et  d’obnubilation  complète,  ne  s’est  traduit 
per  l’hémiplégie  que  quelque  temps  après,  comme  si  les  cellules  céré- 
•^rales  avaient  pu  conserver  toute  leur  activité  pendant  plusieurs  minutes 
encore,  malgré  l’ischémie  immédiatement  réalisée. 
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Au  point  de  vue  de  la  physiologie  nerveuse,  il  nous  faut  retenir  l’appa¬ 
rition  immédiate  de  l’exagération  des  réflexes  et  du  clonus  du  pied,  se 
produisant  dans  ce  cas  aussitôt  qu’est  apparue  la  paralysie.  Il  nous  faut 
signaler  l’abolition  des  réflexes  cutanés  en  rapport  avec  l’anesthésie  et 
l’absence  par  conséquent  du  signe  de  Babinski. 

Une  dernière  réflexion  s’impose  encore  au  sujet  de  la  localisation  du 
processus  embolique  atteignant  à  la  fois  la  carotide  droite  et  la  sous-cla¬ 
vière  droite,  avec  ses  branches  mammaire  interne  et  thoracique  supérieure 
qui  semblent,  ainsi  que  les  branches  thoraciques  de  l’axillaire,  respon¬ 
sables  de  la  participation  de  l’hémithorax.  On  peut  dire  par  conséquent 
que  l’embolie  s’est  faite  exclusivement  ou  à  peu  près  dans  le  territoire  du 
tronc  brachio-céphalique.  Nous  nous  demandons  si  cette  localisation  n’est 
pas  en  rapport  avec  la  position  du  malade,  couché,  pour  l’insufflation  de 
sa  plèvre  droite,  sur  le  côté  gauche.  On  peut  supposer  peut-être  que  la 
mousse  aéro-sanguine  de  l’embolie  gazeuse,  occupant,  en  raison  de  sa 
moindre  densité,  la  couche  supérieure  du  torrent  sanguin,  s’est  engagée 
de  préférence  dans  le  tronc  vasculaire  qui  se  trouve  alors,  du  fait  du  dé¬ 
cubitus  gauche,  à  la  partie  la  plus  élevée  de  la  courbe  aortique.  Il  serait 
intéressant  de  savoir  si  de  pareils  accidents  survenant  en  décubitus  droit 
se  manifesteraient  de  préférence  dans  les  territoires  de  la  carotide  et  de 
la  sous-clavière  gauche. 

Observation.  ■ — •  Il  nous  paraît  nécessaire  de  fournir  au  point  de  vue  du  pneumothorax 
lui-même  quelques  renseignements  complémentaires. 

M....  Uros,  Yougo-Slave,  33  ans,  porteur  d’un  pneumothorax  artificiel  droit,  réalisé  à 
l’Hôpital  Beaujon  pour  tuberculose  pulmonaire  en  mai  1935.  Le  pneumothorax  est 
entretenu  depuis  septembre,  tous  les  quinze  jours,  à  La  Rochefoucauld. 

Le  poumon,  infiltré,  se  laisse  mal  collaber.  La  pression  initiale,  à  chaque  insufflation, 
est  toujours  au  voisinage  de  0.  L’amplitude  des  oscillations  est  faible  (2  à  3  graduations 
du  manomètre  à  l’appareil  de  Kuss). 

On  injecte  chaque  fois  en  moyenne  400  cc.  d’air  ;  la  pression  terminale  est  très  va- 

Le  22  janvier  1936,  le  malade  est  vu  à  la  radioscopie  avant  l’insufflation.  Comme 
d’habitude,  le  poumon  est  peu  éloigné  de  la  paroi  thoracique,  mais  le  décollement  est 
cependant  très  net. 

Pour  l’insufflation,  le  malade  est  placé  en  décubitus  latéral  gauche,  le  bras  droit  relevé 
sur  la  tête. 

Ponction  sur  la  ligne  axillaire  moyenne,  dans  le  6®  espace  intercostal. 

La  pression  initiale  est  de  —  1.  On  commence  lentement  l’injection  d’air,  et  250  cc. 
à  peine  ont  été  introduits  lorsque  éclatent  les  accidents  relatés  ci-dessus. 

L’aiguille  est  immédiatement  retirée,  et  l’on  pratique  aussitôt  une  injection  d’huile 
camphrée,  suivie,  2  ou  3  minutes  après,  d’une  injection  d’aéctyl-choline  de  0,20  cgr. 

Syringomyélie  et  syringobulbie.  Atrophie  optique  unilatérale. 

Dissociation  des  épreuves  lipiodolée  et  manométrique,  par 

MM.  F.  CosTE,  J.  Bollack,  M™*  Delthil  et  J.  Fauvet. 

M.  Lac...,  57  ans,  vient  consulter  le  1®''  avril  1935  pour  un  «  rhumatisme  »  de  l’épaule 
gauche.  En  1928,  il  est  tombé  sur  cette  épaule.  Rapidement  s’ est  constitué  un  gonflernent 
considérable  d’allure  inflammatoire  pour  lequel  on  a  failli  intervenir.  Des  applications 
chaudes  ont  cependant  suffi  pour  rendre  à  l’épaule  son  volume  normal,  mais  c’est,  sera- 
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ble-t-il,  depuis  cette  époque  que  sont  apparus  progressivement  toute  une  Série  de 
troubles  ;  l’articulation  est  resté  enraidie,  pialadroite,  le  bras  droit  s’est  affaibli  et 
amaigri,  la  main  gauche  est  devenue  peu  ft  peu  impotente,  rétractée  en  griffe,  elle  est 
le  siège  de  fourmillements,  de  paresthésies,  de  sensation  de  froid  glacé. 

Depuis  1928  également,  la  vue  a  baissé  du  côté  gauche.  Depuis  5  ans  sont  survenus  dos 
vertiges,  des  étourdissements  ;  il  ne  peut  monter  les  escaliers  sans  tenir  la  rampe,  ni 
monter  debout  sur  une  chaise,  etc. 

Tous  ces  désordres  se  sont  aggravés  progressivement. 

Dans  ses  antécédents  on  no  retrouve  qu’une  blessure  par  E.  O.  à  la  fesse  gauche  en 
1915.  En  1922,  il  avait  déjà  eu  des  vertiges,  et  on  lui  avait  lait,  dans  la  fessé,  quelques 


Injections  d’un  médicament  inconnu  de  lui.  Sa  femme  et  ses  déniants  sont  bien  por¬ 
tants.  Un  cinquième  entant  est  mort  d’une  affection  pulmonaire.  Son  père  est  mort  à 
99  ans,  sa  mère  à  45  ans,  d’affections  inconnues  de  lui. 

A  l’examen,  le  diagnostic  de  Mjrinyoïmjélie.  avec  syringohulbie  s’impose. 

M’épaule  est  le  siège  d’une  volumineuse  arthropathie,  indolente  et  ankylosante,  ca- 
l'actérisée  surtout  par  une  énorme  coulée  osseuse  descendant  vers  le  bord  externe  de 
l’omoplate.  L’image  radiographique  (lig.  1)  est  celle  d’une  arthropathie  syringomyélique 
à  forme  hyperostosante,  et  ne  peut  guère  prêter  à  contusion  avec  aucun  autre  type  de 
lésion  articulaire. 

Les  muscles  du  bras  et  surtout  de  rauanf-hras  gauefte  sont  atrophiés;  main  en  grilles  ; 
les  quatre  derniers  doigts  sont  fixés  en  flexion,  leur  peau  sèche,  rétractée,  scléreuse  ; 
nombreuses  cicatrices  de  brûlures  (non  perçues)  sur  les  doigts.  Hypoesthésie  tactile  très 
marquée  de  toute  la  main,  remontant  un  peu  sur  l’avant-bras.  Dissociation  syringo- 
myélique  de  la  sensibilité  sur  tout  le  membre  inférieur  gauche.  La  thermoanalgésie  est 
complète.  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  ostéopériostés  de  ce  membre. 

Au  membre  supérieur  droit  s’ébauche  un  syndrome  analogue  :  les  doigts  ne  s’étendent 
pas  complètement,  les  muscles  interosseux  et  des  éminences  thénar  et  hypothénar  sont 
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eu  voie  d’atrophie.  La  force  des  muscles  de  l’avanl-bras  et  du  bras  est  conservée,  ainsi 
que  les  réflexes  tricipital  et  bicipital.  Le  stylo-radial  est  faible. 

Dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  sur  tout  ce  membre. 

Elle  s’étend  d’ailleurs  à  tout  le  Ironc,  sauf  une  bande  en  demi-ceinture  gauche,  allant 
du  rebord  costal  à  l’aine  et  au  rebord  iliaque.  Partout  ailleurs  on  trouve  de  l’hypoal- 
gésie  et  une  anesthésie  thermique  presque  complète. 

11  existe  une  cyphoscoliose  dorsale  droite,  peu  accentuée. 

Aux  membres  inférieurs,  la  force  musculaire  est  à  peu  près  normale.  Le  réflexe  rotu- 
lien  droit  est  normal,  le  gauche  exagéré.  Réflexes  achilléens  normaux.  Pas  de  signe  de 
Babinski  ni  d’autre  symptôme  pyramidal. 

Sensibilité  tactile  indemne.  Anesthésie  thermique  presque  complète  avec  hypoalgésie, 
saut  à  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche. 


Pas  de  troubles  importants  des  sensibilités  profondes,  sauf  une  abolition  de  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire  dn  membre  supérieur  gauche,  de  la  colonne  vertébrale,  du  bassin  et  des 
membres  inférieurs,  et  une  diminution  dans  la  partie  distale  du  membre  supérieur 

Le  malade  éprouve  spontanément  une  sensation  de  froid  dans  toute  la  moitié  gauche 
du  corps  et  l’hémiface  gauche. 

Examen  électrique {D’^  Desgrez).  —  Membre  inférieur  gauche:  Nerfs  médian,  radial  et 
leurs  muscles  :  réponses  normales  aux  deux  modes  ;  Biceps  :  réponses  normales  ;  Hypo- 
excitabilité  (sans  modifications  qualitatives)  du  deltoïde  gauche  (surtout  pour  le  fais¬ 
ceau  moyen)  ;  R.  D.  totale  des  muscles  interosseux,  hypothénariens  et  adducteurs  du 
pouce.  Le  cubital  antérieur,  les  fléchisseurs  IV  et  V  répondent  bien. 

Troubles  siimpaihiques.—-  Eri/throse  faciale  bilatérale,  avec  séborrhée,  aspect  pom¬ 
madé  de  la  peau,  qui  remonteraient  bien  antérieurement  au  début  apparent  de  la  mala¬ 
die. 

.Syndrome  de  Claude  Rernard-Horner  typique  à  gauche  (exophtalmie  et  très  léger 
myosis). 

Absence  du  réflexe  pilomoteur  (recherché  par  le  pincement  etlefroid).  Leré//ea:e  mamil- 
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laire,  absent  à  gauche,  existe  à  droite.  Le  réflexe  darloïque  est  moins  fort  à  gauche  quVi 
droite. 

La  sudation  paraît  exagérée  sur  l’ensemble  du  corps  :  A  l’examen,  on  constate  qu’elle 
est  plus  marquée  sur  la  moitié  droite  de  la  face  et  du  tronc  qu’à  gauche,  mais  le  malade 
prétend  n’avoir  pas  constaté  de  différence  :  bien  qu’il  ne  sente  pas  la  sueur  couler 
sur  l’hémiface  et  le  membre  supérieur  gauche,  il  constate  au  réveil  qu’il  a  mouillé 
également  ses  draps  de  chaque  côté. 

L’épreuve  à  la  pilucarpine  ne  fait  pas  reparaître  le  réflexe  pilomotcur,  sauf  peut-être 
à  la  partie  moyenne  du  dos,  à  droite,  où  la  peau  devient  un  peu  rugueuse.  La  pilucarpine 
provoque  une  sudation  nettement  plus  précoce  sur  toute  la  moitié  gauche  du  corps  (face 
comprise)  que  sur  la  partie  droite.  Elle  apparaît  à  gauche  5  minutes  et  à  droite  12  mi¬ 
nutes  après  l’injection  de  la  drogue.  Celle-ci  demeure  pendant  une  dizaine  de  minutes 
plus  accusée  à  gauche,  puis  elle  s’égalise  des  deux  côtés.  La  salivation  est  apparue  4  mi- 
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nutes  après  l’injection.  Pendant  l’épreuve,  toute  la  moitié  droite  du  corps  est  beaucoup 
plus  chaude  que  la  gauche  (ce  qui  ne  paraît  tenir  qu’en  partie  à  l’évaporation  plus 
abondante  de  sueur  à  gauche). 

L’étude  oscilloméirique  des  membres  supérieurs  décèle  une  amplitude  plus  grande  à 
droite  qu’à  gauche.  La  contraction  des  oscillations  aussitôt  après  le  bain  froid  est  égale- 
ment  plus  importante  à  droite,  mais  l’hyperpulsatilité  réactionnelle  secondaire  (une 
heure  après  le  bain  froid)  est  plus  marquée  à  gauche  (fig.  2). 

La  recherche  du  R.  O.  C.  donne  un  résultat  différent  selon  le  côté  :  la  compression 
du  globe  oculaire  droit  ralentit  le  pouls  de  92  à  60.  Celle  du  globe  oculaire  gauche  l’ac¬ 
célère  légèrement  (de  88  à  92). 

La  pression  sur  le  plexus  solaire  détermine  un  affaiblissement  notable  du  pouls,  sans 
ralentissement. 

inlradermoréaciion  à  Vhislamine,  faite  comparativement  aux  deux  avant-bras,  ap¬ 
paraît  exagérée  à  gauche. 

On  se  trouve  donc,  malgré  quelques  discordances  symptomatiques,  devant  une  pa¬ 
ralysie  du  sympathique  à  gauche,  accompagnée  sans  donte  de  troubles  moins  précisés 
du  côté  du  sympathique  droit. 

Troubles  bulbaires.  —  Le  tabieau  clinique  d’une  syringobulbie à  grosse  prédominance 
gauche  est  ici  caractéristique. 

Trijumeau  gauche  :  Hypoesthésic  tactile  avec  dissociation  syringomyélique  de  la  sen¬ 
sibilité  (thermoanalgésie  complète  :  aucune  sensation  thermique  n’est  perçne,  et  la 
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piqûre  est  sentie  comme  toucher), la  sensibilité  profonde  de  l’héjniface  paraîtconservée. 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire.  Thermoanalgésie  de  l’hémilangue  çt  do  la 
face  interne  de  la  joue  gauches.  Hypoesthésic  de  la  fosse  nasale  gauche  et  de  la  partie 
gauche  du  voiie  du  palais.  Anesthésie  cornéenne  et  perte  du  réfiexe  cornéon  à  gauche. 
Le  malade  ressent  parfois  quelques  douleurs  erratiques  dans  i’hémifaco  guueiio,  11  y 
éprouve  souvent  des  parestliésiesMiverses. 


Trijumeau  droil  :  Sensibilité  intacte. 

La  force  de  contraction  des  masticateurs  paraît  conservée,  mais  l’examen  électrique 
révèle  à  gauche  une  légère  hypoexcitabilité  des  masticateurs  au  courant  galvanique. 

Moteur  oculaire  externe.  —  Léger  strabisme  convergent  de  l’œil  gauche  avec  diplopie 
homonyme  dans  le  regard  de  face,  s’exagérant  vers  la  gauche  et  diminuant  vers  la 
droite.  Il  semble  y  avoir  ià  plus  qu’une  exagération  de  la  convergence  liée  au  'rtystag- 
mus  ;  une  atteinte  légèrè  du  VI  gaucho  nous  paraît  probable.  '  ' 
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Facial.  ■ —  Aucun  trouble  moteur  et  aucune  altération  des  réactions  électriques. 
Les  pauclers  so  contractent  normalement. 

1  nlermédiaire  et  glosso-pharyngien.  —A  gauche,  liypocsthésie  globale  dans  la  zone  de 
Ramsay  Hunt. 

Agueusie  sur  l’hémilangue  gauche. 

A  droite,  persistance  des  sensations  do  salé,  de  sucré  et  d’amer,  mais  émoussées  ; 
le  parfum  des  aliments  n’est  pas  perçu. 

Dissociation  à  type  syringomyélique  de  la  base  de  la  langue. 

Le  malade  n’a  pas  remarqué  de  différence  entre  les  sécrétions  salivaires  droite  et 
gauclie.  11  a  parfois  la  bouche  un  peu  sèche. 

L’amygdale  gauche  et  la  partie  gauche  du  voile  et  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
sont  complètement  insensibles  à  la  piqûre  et  aux  impressions  thermiques. 

Troubles  légers  de  la  déglutition  :  le  malade  a  jjarfois  un  peu  de  peine  à  avaler  les 
solides  et  il  lui  arrive  de  s’étrangler  (ces  symptômes  existent  depuis 6 ans  déjà; ils  sont 
apparus  à  jiou  près  en  même  temps  (pie  l’arthropathie  de  l’épaule). 

Absence  de  signe  du  rideau. 

Iluilième  paire  (avec  la  collaboration  du  D'  Leroux). 

iS'erf  cochléaire.  ■ —  Le  malade  prétend  entendre  un  pou  moins  bien  du  côté  gauche. 
Lu  réalité,  l’examen  démontre  une  très  légère  hypoacousic  à  droite,  due  à  un  trouble  de 
transmission  (portant  sur  les  sons  graves,  avec  Weber  latéralisé  à  droite,  Binne  fai¬ 
blement  positif  des  2  côtés). 

O.  U.  ü  G. 

0,60  cm.  voix  chuchotée  normal 
normale  voix  haute  « 

<  64  -t- 

818  + 

4-  435  + 

-b  2.048  -b 

Ner/  veslibulaire.  —  Le  malade  accuse  un  déséquilibre,  des  vertiges  mal  précisés,  qui 
gênent  la  marche. 

On  constate  ;  un  signe  de  Romberg  avec  chute  à  gauche  ;  une  déviation  à  gauche  dans 
la  marche  en  étoile  ;  une  déviation  do  l’index  (droit,  le  seul  explorable)  à  gauche. 

Nystagmus  rotatoire  horaire  intense,  plus  marqué  à  l’œil  gauche;  ce  nystagmus  so 
produit  surtout  dans  les  regards  latéraux,  en  particulier  vers  la  gauche,  mais  égale¬ 
ment,  bien  que  moins  nettement,  dans  le  regard  en  bas. 

Ce  nystagmus  n’est  pas  modifié  par  l’épreuve  calorique  à  25». 

Vague.  —  Outre  la  tachycardie  habituelle  (vers  90)  et  l’abolition  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  gauche,  l’atteinte  des  vagues  se  traduit  à  l’examen  laryngoscopique  par  une 
immobilité  en  position  médiane  de  la  corde  gauche,  et  une  position  paramédiane  de  la 
corde  droite,  qui  s’écarte  peu.  Notre  collègue  Leroux  a  émis,  à  ce  premier  examen,  Thy- 
pothèse  d’une  paralysie  des  dilatateurs.  Il  y  avait  parfois  de  la  gène  respiratoire  la  nuit, 
avec  peut-être  du  cornage.  La  voix  est  faiblement  timbrée  et  un  peu  bitonale. 

.Spinal.  —  Légère  diminution  de  la  force  musculaire  du  sterno-cléido-mastoïdien 
gauche.  Forte  diminution  ])our  le  tra])èze.  Légère  hypoexcitabilité  du  spinal  gauche  aux 
deux  modes. 

Grand  hypoglosse.  —  Légère  atrophie  (avec  hypoexcitabilité  galvanique)  de  l’hémi- 
langue  gauche,  sans  contractions  fibrillaires. 

A  ces  symptômes  de  syringobulbie  banale,  il  faut  joindre  deux  anomalies  cliniques 
d’interprétation  beaucoup  plus  délicate  : 

1“  Si  l’examen  du  fond  d’œil  montre,  à  droite,  une  papille  normale,  allongée  transver¬ 
salement  par  anomalie  congénitale,  à  gauche,  par  contre,  on  constate  l’existence  d’une 
atrophie  optique  accusée,  avec  contours  papillaires  très  nets,  sans  modifications  vascu¬ 
laires.  L’acuité  visuelle  qui,  à  droite,  est  de  7/10  après  correction  d’une  myopie  d’une 
dioptrie,  est,  à  gauche,  de  3/10  seulement  après  correction.  Le  champ  visuel  périphé¬ 
rique  (fig.  3)  est  normal  à  droite.  A  gauche,  le  champ  visuel  périphérique  est  rétréci  con- 
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cenlriquement,  surtout  dans  le  chaini)  nasal  pour  le  blanc  ;  pour  les  couleurs,  rétrécis¬ 
sement  concentrique  irrégulier  très  manifeste.  Pas  de  scolome  central. 

La  tension  oculaire  est  de  22  (normale). 

La  tension  artérielle  rétinienne  est  égale  des  2  côtés  et  normale  (50  mm.  Hg).  Par 
ailleurs,  les  pupilles  sont  régulières  et  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la  con¬ 
vergence. 

2“  Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  19  avril  1935  ramène  un  liquide  clair  dans  lequel 
les  réactions  deB.-W.,  Takata  Ara  etPandysont  négatives  (de  même  que,  dans  le  sang, 
les  réactions  de  B.-W,  Kahn  et  Hecht),  l’albumine  à  0,35  (Rachi  albuminimètre  de 
Sicard).  Benjoin  colloïdal  :  0000002222000000. 

La  tension  initiale  du  L.  C.-R.  est  de  30-32  (malade  bien  à  plat,  tête  droite).  Après 
compression,  même  insistante  des  jugulaires,  elle  oscille  entre  32  et  35.  La  compression 
de  l’abdomen  et  l’effort  ne  la  font  pas  monter  davantage.  Après  évacuation  de  10  cmc 
de  liquide,  la  pression  esta  13-15et  l’épreuve  de Queckenstedt reste  toutaussi  positive. 
Il  semble  donc  y  avoir  un  syndrome  de  blocage,  dont  la  netteté  contraste  d’ailleurs 
avec  la  faiblesse  de  l’hyperalbuminose. 

En  revanche,  le  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire  tombe  rapidement  dans  les  lacs  de 
la  base  (fig.  4),  avec  seulement  un  épuisement  très  discret  à  la  traversée  du  rachis 
cervical,  où  quelques  petites  gouttes  restent  fixées.  L’impression  à  la  radioscopie  est 
que  le  canal  rachidien  est  parfaitement  libre. 

Il  y  a  donc  dissociation  absolue  entre  l’épreuve  manométrique  et  l’épreuve  du  lipiodol. 

Nous  avons  refait  une  ponction  lombaire  un  mois  plus  tard  (mai  1935)  et  nous  avons 
constaté  les  mêmes  phénomènes  :  la  pression  initiale  (de  27-28)  n’a  pas  varié  de  façon 
sensible  sous  l’influence  delà  compression  des  jugulaires  ou  de  l’abdomen,  ni  de  l’effort. 
Nous  avons  répété  l’épreuve  en  faisant  varier  la  position  de  la  tête  et  celle  du  malade 
(couché  sur  le  côté  droit  et  gauche,  sur  le  ventre,  tête  déclive  ou  relevée)  sans ‘modifier 
le  résultat  absolument  nul  de  la  manœuvre  de  Queckenstedt. 

Evolution.  —  Ce  malade  a  reçu,  d’avril  à  mai  1935,  3.000  R  sur  la  nuque  et  la  région 
occipitale  et  3.000  R  sur  le  cou  (Radiothérapie  pénétrante). 

En  août  et  septembre,  il  a  reçu  de  nouveau  3.000  R  sur  la  nuque. 

Enfin,  du  7  au  30  décembre  1935,  8.000  R  ont  été  débités  sur  la  nuque  et  la  région 
occipitale. 

L’effet  de  ces  traitements  est  assez  médiocre. 

Après  la  première  série,  on  a  constaté  l’atténuation  de  syndrome  do  Ciaude  Bernard- 
Horner,  un  retour  de  sensibilité  douloureuse  dans  l’épaule  atteinte  d’artbropathie,  un 
peu  plus  de  mobilité  des  doigts  à  droite  et  à  gauche.  Les  sueurs  (prédominant  sur  la 
partie  droite  du  corps)  sont  moins  abondantes. 

Des  effets  analogues  ont  été  notés  après  la  deuxième  série.  Mais  en  revanche  la 
■barcho  est  devenue  plus  difficile,  le  déséquilibre  et  les  vertiges  ont  tendance  à  augmenter, 
le  réflexe  rotulien  gauche  est  exagéré,  et  l’on  note  à  gauche  une  ébauche  du  signe  de 
Babinski,  qui  d’ailleurs  ne  s’accentue  pas  par  l’hyperpnée. 

Il  n’y  a  pas  de  modification  appréciable  des  signes  bulbaires. 

Un  nouvel  examen  otologique  montre  que  les  symptômes  auditifs  et  vestibulaircs 
b’ont  pas  subi  de  changement.  A  l’épreuve  galvanique,  le  pôle  positif  étant  à  gauche,  la 
chute  a  lieu  à  gauche  et  en  arrière  pour  une  intensité  de  6  milliampères.  Le  pôle  positif 
à  droite,  la  chute  a  lieu  à  gauche  et  en  avant  pour  une  intensité  de  7  milliampères. 

A  l’examen  du  larynx,  notre  collègue  Leroux  abandonne  le  diagnostic  de  paralysie 
des  dilatateurs  et  constate  une  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  et  une  parésie  de  la 
corde  droite. 

■  C’est  également  l’avis  de  notre  collègue  Ombrédanne  qui  a  tout  récemment  revu  le 
bïalade  et  qui  conclut  à  une  paralysie  récurrentielle  gauche  du  type  central  :  la  corde 
Vocale  gauche  est  immobilisée  en  position  paramédiane  gauche,  sans  atrophie  ;  très 
légère  bascule  en  avant  de  l’aryténoïde.  En  outre,  on  constate,  à  l’exploration  du  laby¬ 
rinthe  gauche,  une  inexcitabilité  complète,  et,  à  celle  du  labyrinthe  droit,  une  grosse 
hypoexeitabilité  (simple  diminution  du  nystagmus  spontané  gauche  sous  l’influence 
d’une  forte  irrigation  d’eau  chaude  :  300  cc.  à  50°). 
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Les  symptômes  oculaires,  que  nous  avons  revus  tout  récemment  (3  février  1936), 
n’ont  subi  aucune  modification. 

Le  30  novembre  1935,  nous  avons  vu  do  nouveau  le  malade  à  la  radioscopie  sur  la 
table  basculante  :  le  lipiodol  était  resté  bien  mobile,  mais  sa  descente  a  été  moins  rapide 
qu'à  l’examen  d’avril  :  en  C7,  il  s’est  arrêté  un  instant  mais  a  continué  à  progresser 
latéralement  pur  la  droile,  semblant  dessiner  un  obstacle  partiel  situé  à  gauche;  la  bille 
lipiodolée  est  ensuite  revenue  sur  la  ligne  médiane,  et  elle  a  gagné,  en  s’égrenant  nota¬ 
blement,  les  sinus  de  la  base,  sans  pénétrer  dans  les  ventricules  :  nous  avons  répété  l’é¬ 
preuve,  le  malade  étant  couché  sur  le  ventre  et  en  faisant  varier  la  position  de  la  tête, 
mais  nous  n’avons  pu  obtenir  ainsi  le  passage  du  lipiodol  dans  les  ventricules  latéraux. 

Plusieurs  examens,  pratiqués  depuis  novembre  1935,  nous  ont  montré  des  variations 
de  détail  dans  la  topographie  de  l’anesthésie  thermô-algésique  et  dans  l’existence  des 
signes  pyramidaux.  Tout  récemment  (P''  février  1936)  le  signe  de  Babinski  était  très  net 
à  gauche  et,  par  contre, la  thermo-analgésie  sur  leironcetles  membres  inférieurs  parais¬ 
sait  avoir  un  peu  régressé. 

Depuis  avril  1935,il  est  survenu  un  engraissement  considérable.  Le  malade  ne  s’est  pas 
pesé,  mais  il  paraît  avoir  pris  une  quinzaine  de  kilos  au  moins.  Nousnepensons pas  que 
la  vie  sédentaire  à  laquelle  le  condamnent  ses  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche  soit 
seule  responsable  do  cette  manifestation  d’ordre  végétatif. 


Dans  cette  observation,  classique  à  bien  des  égards,  nous  passerons 
rapidement  sur  diverses  particularités  classiques  intéressantes,  mais 
aujourd’hui  bien  connues,  grAce  surtout  au  travail  fondamental  de  .Ionesco 
Sisesti. 

Telles  sont  :  1“  la  coïncidence,  au  moins  apparente,  entre  la  chute  sur 
le  côté  gauche,  et  l’apparition,  du  même  côté,  d’une  arthropathie  de  l’é¬ 
paule,  puis  de  tous  les  autres  symptômes  de  la  maladie  (prédominant 
aussi  à  gauche),  qui  pose  la  question  des  rapports  entre  le  traumatisme  et 
la  syringomyélie. 

2°  Le  type  des  troubles  vestibulaires  :  le  nystagiuus  horaire  inlepse 
dans  une  lésion  de  l’hémibulhe  gauche  est  conforme  à  la  règle  habituelle. 
La  résistance  de  ce  nystagmus  à  l’épreuve  calorique  traduit  vraisembla¬ 
blement  l’interruption  de  l’arc  réflexe  par  la  fente  gliale.  La  déviation  du 
côté  de  la  lésion  est  également  habituelle. 

3“  L’intégrité  du  nerf  cochléaire,  du  facial  moteur  et  la  faible  atteinte 
de  l’hypoglosse  sont  également  d’observation  courante  et  s’expliquent  par 
la  situation  habituelle  des  fentes  gliales. 

4“  L’atteinte  du  glossopharyngien  et  de  l’intermédiaire,  avec  agueusie, 
est  rare,  mais  bien  connue.  Elle  témoigne  sans  doute  d’une  extension  de 
la  fente  au  tiers  supérieur  du  bulbe.  L’absence  du  signe  du  rideau  est  sur¬ 
prenante.  On  sait  qu’il  peut  manquer  après  section  du  glossopharyngien, 
mais  on  admet  qu’il  existerait  surtout  dans  les  lésions  associées  du  IX  et 
du  X,  ce  qui  devrait  être  ici  le  cas. 

5°  L’atteinte  du  vague  et  du  spinal  a  lieu  ici  sous  la  forme  habituelle. 
Notons  l’abolition  unilatérale  du  R.  O.  G.  déjà  signalée  dans  la  syringo*- 
bulbie  par  Barré  et  Liéou. 

0°  Le  Vf  paraît  légèrement  touché  dans  notre  cas,  ce  qui  témoignerait 
également  d’une  extension  en  hauteur  delà  fente  gliale.  Peut-être  convientr 
il  d’en  rapprocher  l’adipose  anormale,  et  à  développement  rafiide,  consta* 
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tée  chez  ce  malade,  et  qui  peut  indiquer,  comme  le  suppose  Alajouanine, 
sinon  une  extension  (tout  à  fait  exceptionnelle)  des  lésions  gliales,  du 
moins  le  refoulement  et  la  distension  de  la  région  infundibulo-tubérienne. 


En  l'éalité,  notre  observation  ne  pose  que  deux  problèmes  Inhabituels  : 
celui  de  l’atrophie  optique  associée  et  celui  de  la  dissociation  paradoxale 
entre  les  épreuves  manométrique  et  lipiodolée. 


L’atteinte  du  nerf  optique  du  même  côté  que  les  lésions  bulbaires  se 
manifesta  dans  notre  cas  par  une  baisse  de  l’acuité  visuelle,  sans  altéra¬ 
tion  marquée  du  champ  visuel,  et  par  la  constatation  d’une  décoloration 
manifeste  de  la  papille,  réalisant  le  type  de  l’atrophie  dite  primitive. 

Quelle  est  l’interprétation  de  cette  atrophie  optique  unilatérale  ?  L’aspect 
même  du  fond  d’œil  nous  permet  d’éliminer  l’idée  d’une  atrophie  secon¬ 
daire  à  de  la  stase  papillaire,  ou  à  de  la  névrite  optique  d’origine  inflam¬ 
matoire.  On  sait  en  effet  que  la  stase  papillaire  a  parfois  été  signalée  au 
cours  de  la  syringomyélie  (cas  de  Hoffmann,  Bullard  Thomas,  Weisen- 
burg  et  Tlîorington,  etc.)  et  que  les  auteurs  l’ont  diversement  expliquée 
par  l’existence  d’une  hydrocéphalie  ou  d’altérations  méningées  concomi¬ 
tantes  d’une  tumeur  intracrânienne,  etc.  Des  cas  d'atrophie  postnévri- 
tique  ont  été  également  rapportés  par  Shumway,  Thomas  et  Hauser,  etc. 

Il  s’agit,  en  réalité,  dans  notre  cas  d’une  atrophie  optique  unilatérale  du 
type  primitif.  La  première  hypothèse  étiologique  qui  vienne  à  l’esprit 
est  de  rechercher  une  syphilis  ou  un  tabes  associé,  ainsi  que  plusieurs 
observations  avec  atteinte  des  nerfs  optiques  en  ont  été  rapportées  dans 
la  syringomyélie  (cas  de  Frey,  de  Schaffer,  etc.).  Oppenheim  cite,  un  cas 
de  double  atrophie  optique  au  cours  d’une  gliose  avec  syringomyélie,  mais 
il  existait,  à  l’autopsie,  une  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  et  des 
lésions  de  méningite  chronique.  Oppenheim  se  demande  si  l’atrophie  op¬ 
tique  peut  se  voir  dans  la  gliose  pure  ou  si  elle  ne  signifie  pas  toujours 
un  tabes  associé  (Jahresb.  f.  Opht.,  1893). 

Chez  notre  malade,  il  n’y  a  aucun  antécédent  de  syphilis,  les  réactions 
sérologiques  sont  normales  et  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’o- 
riente  pas  le  diagnostic  vers  la  syphilis  Nous  ne  trouvons  pas  davantage 
de  cause  locale  pouvant  expliquer  la  décoloration  papillaire  :  la  tension 
oculaire  est  normale  et  les  régions  crâniennes  voisines  sont  normales  cli¬ 
niquement  et  radiologiquement  (fig.  5). 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  d’attribuer  à  la  syringomyélie  elle- 
même  l’existence  de  l’atrophie  optique.  Celle-ci  est  à  la  vérité  un  symp¬ 
tôme  exeeptionnel  au  cours  de  la  syringomyélie  lorsqu’il  n’existe  pas  d’af¬ 
fection  surajoutée  Les  observations  anciennes  rapportent,  il  est  vrai,  des 
cas  de  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  attribués  à  l’hys¬ 
térie  surajoutée  (Charcot,  Schlesinger)  ;  Dejerine  et  Tuilant,  Rouffinet 
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contestent  cette  opinion,  mais  admettent  la  possibilité  du  rétrécissement 
du  champ  visuel  dans  la  syringomyélie. 

Les  observations  précises  avec  examens  du  fond  d’œil  sont  exception¬ 
nelles.  Nous  éliminerons  le  cas  de  Westphal  (Arch.  f.  Psych.  Nerv., 
livre  36)  où  il  s’agissait  d’altérations  encéphaliques  traumatiques  diffuses. 
Dinkler  (iWunc/i.  med.  Woch.,  1906)  rapporte  un  cas  de  syringomyélie  avec 
atrophie  optique  et  cécité  d’un  côté,  atrophie  au  début  de  l’autre.  Herr- 
mann  [Zeils.  /.  d.  ges.  Neur.  u.  Psych.,  1927)  a  publié  un  cas  de  syringo¬ 
myélie  à  évolution  rapide  chez  un  enfant  de  14  ans,  avec  double  atrophie 
optique  ;  à  l’autopsie,  on  put  constater  des  lésions  inflammatoires  de  la 
base,  intéressant  les  nerfs  optiques.  Notons  que  dans  les  précédentes  ob¬ 
servations,  l’atteinte  des  nerfs  optiques  était  bilatérale. 

Notre  cas  d'atrophie  optique  unilatérale  semble  être  absolument  excep¬ 
tionnel.  Pour  l’expliquer,  nous  proposons  deux  hypothèses  :  il  peut,  en 
premier  lieu,  s’agir  d’une  atteinte  du  nerf  optique  dans  son  trajet  préchias¬ 
matique  par  des  lésions  méningées  se  produisant  à  distance  du  foyer  prin¬ 
cipal  ;  hypothèse  plausible,  vu  la  fréquente  concomitance  de  syringo¬ 
myélie  et  d’arachnoïdite  (1).  Notre  observation  se  rapprocherait  ainsi  de 
celle  d’Herrmann.  L’existence  d’une  paralysie  de  la  6®  paire  du  même  côté 
viendrait  peut-être  à  l’appui  de  cette  hypothèse,  si  l'on  admet  le  siège 
basilaire  de  celle-ci. 

Nous  sommes  cependant  beaucoup  plus  tentés  de  rapprocher  notre  cas 
des  faits  rapportés  par  M”®  Dejerine  et  Régnard  (Presse  Méd.,  sept.  1920, 
p.  673  .  Dans  trois  observations  de  lésions  traumatiques  delà  moelle 
dorso-lombaire  et  de  la  queue  de  cheval,  ces  auteurs  rapportentl’existence 
d’une  atrophie  optique  (deux  fois  unilatérale)  avec  diminution  du  réflexe 
photomoteur. 

Ils  disent  avoir,  par  ailleurs,  constaté  la  fréquence  des  troubles  visuels 
revenant  au  bout  de  quelques  mois  chez  les  blessés  de  la  moelle.  Leurs  au¬ 
topsies  ne  leur  ayant  jamais  montré  d’extension  aux  méninges  crâniennes 
de  l'arachnoïdite  spinale  développée  au  voisinage  de  la  plaie  médullaire, 
ils  écartent  l’hypothèse  d’une  atrophie  optique  d’origine  méningée. 

Comme  eux,  nous  admettrions  volontiers  une  action  à  distance  delà  lé¬ 
sion  médullaire  sur  la  papille  par  atteinte  du  sympathique  cervical,  soit  au 
niveau  de  ses  origines  centrales  (Dii-Diii),  soit  au  niveau  de  ses  raci¬ 
nes  dans  leur  traversée  méningée.  Dejerine  et  Régnard  proposent 

d’ailleurs  d’expliquer  par  le  même  mécanisme  l’existence  du  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson  unilatéral  du  cours  de  la  syringomyélie  (cas  de  Dejerine  et 
Miraillé,  Rose  et  Lemaître,  Sicard  et  Galezowski,  etc.). 

Chez  notre  malade,  l’unilatéralité  de  l’atrophie  optique,  son  homolaté- 
ralité  par  rapportauxtroubles sympathiques  (syndrome  deClaudeBernard- 
Horner,  etc.)  viendraient  à  l’appui  de  cette  hypothèse.  Il  est  vrai  que 

(1)  A  vrai  dire  nous  n’avons  pas  trouvé  de  précisions  concernant  l'extension  aux 
méninges  de  la  base  et  de  la  région  optochiasmatique  de  l’arachnoïdite  bulbo-spinale, 
surtout  postérieure,  dont  Alajouanine  a  récemment  repris  la  description  dans  la  syrin- 
gomyélie. 
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dans  leurs  observations,  Dejerine  et  Régnard  considèrent  ([u'il  s’agit 
plutôt  d’un  syndrome  d’excitation  que  d'un  syndrome  de  paralysie  du 
sympathique.  Mais  rien  ne  prouve  que  chez  notre  malade,  le  syndrome 
paralytique  actuel  n’ait  pas  succédé  à  une  phase  d’excitation  et  que  l’ap¬ 
parition  de  l’atrophie  optique  actuellement  constatée  ne  soit  pas  contem¬ 
poraine  de  cette  période. 


La  dissociation  entre  les  épreuves  manométrique  et  lipiodolée  n’est  pas 
une  exception.  Dernièrement,  l’un  de  nous  en  a  encore  avec  Haguenau 
rapporté  un  exemple  dans  un  cas  de  tumeur  de  la  queue  de  cheval. 

Cependant  elle  n’a  pas  été  signalée,  croyons-nous,  dans  la  syringomyé- 
lie.  On  observe  dans  cette  dernière  soit  une  perméabilité  normale  de 
l’espace  sous-arachno'idien,  soit  unblocage  partiel,  confirmépar  un  égrène- 
nient  manifeste  du  lipiodol  autour  de  la  moelle  épaissie.  Les  deux  épreu¬ 
ves  marchent  de  pair. 

L’explication  la  plus  simple  de  leur  discordance  dans  le  cas  présent  est 
d’invoquer  l’existence  (si  fréquente  dans  la  syringomyélie)  d’une  arach- 
noïdite  associée.  Comme  Barré  l’a  souligné  en  1933  dans  son  râpport  sur 
les  arachno'idites  spinales,  on, peut  voir  dans  ces  affections  le  lipiodol  des¬ 
cendre  sans  laisser  aucune  goutte  sur  son  passage,  alors  que  l’épreuve  de 
Queckenstedt-Stookey  montre  un  blocage(parfois  même  total)  ;  la  dissocia¬ 
tion  inverse  est  d’ailleurs  possible.  Les  dispositions  très  variables  du  feu¬ 
trage  arachno'idien,  le  sens  opposé  de  la  propulsion  (de  bas  en  haut  pour 
le  lipiodol,  de  haut  en  bas  pour  le  L.  C.-R.  chassé  du  crâne  vers  le  rachis), 
les  différences  de  densité  et  de  viscosité  expliquent  sans  doute  la  possibi¬ 
lité  d’un  barrage  ou  d’un  clapet  à  sens  unique.  On  peut  supposer,  en  outre, 
que  dans  la  syringobulbie  l’ouverture  (assez  fréquente  selon  Jonesco)  de  la 
fente  gliale  dans  l’espace  sous-arachno'idien  ou  dans  le  4®  ventricule  per¬ 
met  au  L.C.-R.  chassé  du  crâne  par  la  compression  jugulaire, (de  s’engouf¬ 
frer  dans  la  moelle  et  de  la  distendre  dans  son  manchon  d’arachnoïdite, 
créant  un  blocage  passager. 

Toutefois  cette  explication,  que  nous  croyons  la  bonne,  reste  entière¬ 
ment  hypothétique  (1).  Il  convient  de  rechercher  s’il  n’y  en  a  pas 
d’autre. 

Nous  nous  étions  demandé  si  un  blocage  par  l’arachnoïdite  des  trous 
de  Magendie  et  Luschka  ne  pourrait  pas  produire  une  telle  dissociation  : 
cette  idée  ne  résiste  pas  à  l’examen.  Bien  que  nous  n’ayons  pu  explorer 
la  perméabilité  ventriculaire  par  pneumorachis,  le  malade  se  refusant  à 
toute  nouvelle  ponction,  l’absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne, 
de  stase  papillaire,  d’augmentation  de  la  tension  artérielle  rétinienne,  nous 
paraît  exclure  l’idée  d’un  blocage  ventriculaire. 

(I)  Et  l’on  peut  trouver  surprenant  qu’un  sujet  présentant  aussi  facilement  du  blo¬ 
cage  sous-arachnoïdien,  la  tension  lombaire  en  position  couchée  soit  assez  élevée  (30-32- 
■^*5)  et  qu’elle  ne  tombe  qu’à  13-15  après  extraction  de  10  cc.  de  liquide. 
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D'ailleurs,  dans  l’hydrocéphalie  par  blocage,  l’épreuve  de  Queckensdedt 
est  habituellement  négative  ;  donc  dans  cette  épreuve  le  liquide  péricéré- 
bral  se  trouve  soumis  à  la  même  hyperpression  que  le  liquide  intraventri- 
culaire,  ce  qui  pouvait  être  prévu  à  l'avance. 

Une  autre  hypothèse  méritait  d’être  envisagée  :  Tous  nos  raisonnements 
partent  du  postulat  que  la  compression  jugulaire  provoque  immanquable¬ 
ment  une  hyperpression  intracrânienne.  Mais  cela  est-il  toujours  le  cas, 
et  en  particulier  un  syringomyélique  ne  peut-il  se  trouver  dans  des  con¬ 
ditions  particulières  empêchantlaproductionduphénomène?Une  épreuve 
de  Queckensdedt  pratiquée  avec  ponction  sous-occipitale,  ou  avec  prises 
répétées  dépréssion  rétinienne,  aurait  pu  confirmer  chez  notre  malade  la 
réalité  du  coup  de  pression  intracrânien,  mais  ces  investigations  n’étant 
pas  sans  inconvénients  ici,  nous  avons  cherché  à  nous  renseigner  autre¬ 
ment. 

La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  étant  soumise,  en  dehors  des 
facteurs  hydrauliques,  à  des  actions  réflexes  (comme  M.  Barré  l’a  bien  mon-^ 
tré  à  propos  de  l’effet  produit  par  l’injection  intraveineuse  en  petite  quantité 
de  liquides /'roids),  on  pouvait  se  demander  si  un  malade  atteint  de  para¬ 
lysie  vague  et  sympathique  réagirait  normalement  à  l’épreuve  deQuecken- 
stedt,  dans  laquelle  on  comprime  non  seulement  ces  jugulaires  mais  tout  le 
paquet  vasculo-nerveux  du  cou.  Il  aurait  pu  se  produire,  soit  des  réactions 
vaso-motrices  inattendues  dans  la  circulation  cérébrale,  soit  des  modifica¬ 
tions  dans  la  production  ou  la  résorption  du  L.  C.-R.,  au  niveau  des  plexus 
choroïdes  ou  des  autres  capillaires  cérébraux  (nous  ne  signalons  ce 
deuxième  mécanisme  que  pour  mémoire  :  il  se  heurte  à  de  nombreuses 
objections,  dont  la  principale  est  la  relative  lenteur  de  ces  phénomènes 
de  production  ou  de  résorption  liquidienne,  lenteur  incompatible  avec  la 
brusquerie  du  phénomène  de  Queckenstedt-Stookey). 

Nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  si  la  suppression  des  voies  sym¬ 
pathiques  au  cou  modifiait  les  résultats  de  l’épreuve  de  Queckensdedt. 
Dans  ce  but,  nous  avons  tout  d’abord  demandé  à  M.  Magitot  l’autorisation 
de  pratiquer  cette  épreuve  chez  un  de  ses  sympathectomisés  pour  rétinite 
pigmentaire  (l’opération  consiste,  on  le  sait,  en  dénudation  bilatérale  des 
carotides,  avec  extirpation  de  tout  le  système  nerveux  sinocarotidien)  ; 
l’épreuve  de  Queckenstedt  a  donné  chez  ce  sujet  un  résultat  strictement 
normal. 

Nous  avons  ensuite  pratiqué  chez  un  chien  une  sympathectomie  arté¬ 
rielle  bilatérale  analogue,  complétée  par  une  extirpation  aussi  complète 
que  possible  des  chaînes  sympathiques  cervicales  :  après  comme  avant 
l’opération,  la  compression  jugulaire  faisait  monter  de  6  à  7  cm.  d’eau  la 
pression  sous-occipitale. 

Il  semblait  donc  qu’aussi  bien  la  suppression  des  voies  sympathiques 
que  celle  du  nerf  sino-carotidien  (organe  vagal),  fussent  sans  influence 
sur  l’épreuve  manométrique. 

Cependant  les  recherches  de  Heymans,  Bouckaert  et  leurs  collabora¬ 
teurs  (ainsi  que  celles  de  F.  P.  Merklen)  semblent  démontrer  que  l’excita- 
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tion  du  sinus  carotidien  ou  du  nerf  de  Hering  provoque  une  chute  impor¬ 
tante  de  la  tension  céphalo-rachidiènne.  Cette  chute  provient  peut-être  de 
la  manière  toute  spéciale  qu’ont  les  artères  cérébrales  de  réagir  au  réflexe 
sino-carotidien  :  alors  que  l’excitation  du  sinus  provoque,  avec  la  bra¬ 
dycardie,  une  hypotension  artérielle  et  veineuse  dans  le  reste  du  corps 
(avec  dilatation  des  vaisseaux),  les  artères  cérébrales  restent  passives, 
elles  ne  se  dilatent  pas,  mais  s’affaissent,  se  vident  de  leur  sang  au  profit 
des  vaisseaux  exti-acraniens.  Inversement,  l’hypertension  sino-carotidienne 
provoque  dans  la  circulation  générale  un  réflexe  presseur  vaso-constric- 
tif  avec  tachycardie  :  le  sang  est  chassé  vers  les  vaisseaux  cérébraux  qui 
ne  participent  pas  à  cette  réaction,  demeurent  passifs  et  se  dilatent. 

Il  est  indiscutable  que  dans  la  compression  exercée  sous  l’angle  de  la 
mâchoire  on  provoque,  en  même  temps  que  la  stase  jugulaire  (qui  élève  la 
pression  céphalo-rachidienne),  une  excitation  sinusale  (qui  l’abaisse).  Si, 
normalement,  le  premier  phénomène  est  d’un  ordre  de  grandeur  très  su¬ 
périeur  à  celui  du  second,  et  le  masque  entièrement,  n’y  a-t-il  pas  des  cas 
où  ce  rapport  de  grandeurs  peut  tendre  vers  l’unité?  L’épreuve  manomé- 
trique  donnerait  alors  un  résultat  nul,  comme  dans  notre  cas,  et  la  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  serait  guère  influencée.  Il  faudrait 
pour  réaliser  cette  convergence  de  l’effet  sinusal  et  de  l'effet  veineux  que  : 
1“  le  sinus  fût  hyperexcitable,  et  2»  que  la  pression  veineuse  intracra- 
oienne  s’élevât  anormalement  peu  lors  de  l’obtui'ation  digitale  des  jugu¬ 
laires. 

1°  A  première  vue  notre  malade  ne  répondait  pas  à  la  première  de  ces 
conditions  :  nous  le  supposions,  en  effet,  atteint  d’une  paralysie  vagale, 
donc  d’une  abolition  du  réflexe  sino-carotidien.  Or,  pratiquant  chez  lui 
la  recherche  de  ce  réflexe,  nous  avons  eu  la  surprise  de  constater  qu’il 
réagissait  très  fortement  :  la  pression  modérée  sur  les  sinus  faisait  passer 
le  pouls  de  100  à  92  et  la  tension  artérielle  de  15  1/2  à  14.  Une  pression 
plus  forte  ramenait  le  pouls  de  100  à  72,  et  la  tension  de  15  à  10 
(l’épreuve  inverse  était,  il  est  vrai,  négative:  la  pression  sur  les  carotides 
primitives  ne  provoquait  ni  hypertension  ni  tachycardie). 

Nous  avons  alors  comprimé  successivement  les  sinus  droit  et  gauche  : 
nous  avons  constaté  que  ce  dernier  était  peu  excitable  (pouls  :  100  à 
96  ;  tension  15  à  14  pour  une  forte  compression),  en  accord  avec  l’abo¬ 
lition  du  ROC  et  la  paralysie  vagale  de  ce  côté,  et  que  l'hyperexcitabilité 
était  le  fait  du  sinus  droit  (pouls  :  de  100  à  90  ;  tension  :  15  1/2  à  12). 
On  peut  se  demander  si  cette  hyperexcitabilité  (rare,  d’après  les  consta¬ 
tations  de  Merklen)  ne  dépend  pas  de  lésions  minimes  de  l’hémibulbe 
droit,  produisant  un  effet  irritatif  (1). 

(1)  Notre  collègue  Bize  nous  a  signalé  un  cas  de  compression  unilatérale  de  la  fosse 
postérieure  (méningiome  de  la  région  ponto-cérébelleuse)  où  la  compression  jugu- 
•aire  du  côté  atteint  ne  provoquait  pas  d’élévation  de  la  tension  liquidienne,  alors  que 
ja  compression  de  la  jugulaire  opposée  déterminait  l’efîet  habituel  de  Queokenstedt- 
na  pensait  à  une  compression  du  sinus  latéral  homologue  par  la  tumeur,  em¬ 

pêchant  l’hyperpression  jugulaire  de  se  transmettre  à  la  circulation  veineuse  cérébrale, 
yn  pourrait  aussi  bien  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’une  modification  unilatérale 
Ce  la  réflecthité  sinocarotidienne. 
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2°Merklen,  Kabaker  et  Wender  ont  observé  que,  dans  l’asystolie,  les 
pressions  veineuse  et  céphalo-rachidienne  se  trouvant  déjà  élevées,  la 
compression  des  jugulaires  ne  faisait  que  fort  peu  monter  la  tension  du 
liquide 

Nous  ignorons  l’élat  de  la  circulation  veineuse  cérébrale  chez  notre 
malade,  mais  nous  avons  noté  qu’il  avait  habituellement  des  tensions 
céphalo-rachidiennes  plutôt  élevées  (30-32; 28)  et  l’on  peut  se  demander  si 
elles  ne  correspondaient  pas  à  une  pression  veineuse  cérébrale  elle-même 
un  peu  élevée. 


Nous  répétons  que  l’existence  d’une  arachnoïdite  nous  paraît  fournir  une 
explication  plus  simple  et  plus  vraisemblable  de  la  dissociation  relevée, 
dans  ce  cas  de  syringomyélie,  entre  les  deux  épreuves  d’exploration  du 
transit  céphalo-rachidien.  Toutefois,  elle  reste  hypothétique,  elle  peut 
soulever  des  objections,  et  d’autres  hypothèses  méritent  d’être  considé¬ 
rées.  L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  fait  peut-être  intervenir  des 
mécanismes  physiopathologiqnes  plus  complexes  que  ceux  auxquels  on 
ramène  habituellement.  Il  serait  intéressant  de  la  préciser,  pour  mieux 
juger  sa  valeur  dans  certains  cas. 

Un  cas  de  rétinite  pigmentaire  avec  syndrome  adiposo-génital, 

par  MM.  Lhermitte  et  Bollack  (paraîtra  ullérieuremenï). 


Syndrome  fruste  de  ’VoIkmann  et  paralysie  du  nerf  cubital,  par 

MM.  André-Thomas  et  Henri  Oberthur. 

La  maladie  de  Volkmann  est  d’actualité.  Elle  a  fait  l’objet  d’un  impor¬ 
tant  rapport  à  la  XVII®  réunion  annuelle  de  la  Société  française  d’Ortho- 
pédie  (Raphaël  Massart)  et  d’une  discussion  à  laquelle  ont  pris  part  de 
nombreux  congressistes.  Plusieurs  observations  ou  travaux  ont  été  pu¬ 
bliés  au  cours  de  ces  dernières  années.  L’un  de  nous  a  présenté  ici  même 
avec  M.  et  M'"«  Sorrel  quatre  malades  atteints  de  cette  affection  :  on  ne 
peut  malheureusement  prétendre  que  sa  pathogénie  ait  été  définitive¬ 
ment  élucidée.  C’est  pourquoi  les  cas  qui  sortent  un  peu  de  l’ordinaire 
par  leur  simplicité,  par  leur  complexité  et  mieux  encore  par  le  caractère 
fruste  de  la  symptomatologie,  paraissent  offrir  un  intérêt  spécial. 

Chev..  Albert,  âgé  de  15  ans,  a  subi  le  7  juin  1935  un  efracture  spiroïde  des  os  de  l’avant- 
bras  gauche,  en  tombant  malencontreusement  au  cours  d’une  partie  de  saute-mouton. 
Sur  la  radiographie  prise  quelques  mois  plus  tard,  le  trait  de  fracture  passe  par  lamoitié 
inférieure  du  cubitus  et  à  trois  travers  de  doigt  plus  haut  sur  le  radius.  La  réduction 
aurait  été  faite  sous  contrôle  radioscopique.  Un  plâtre  fut  appliqué  sur  le  coude  et  l’avant- 
bras,  en  extension  et  en  supination. 

Le  plâtre  est  laissé  en  place  jusqu’au  début  du  mois  de  juillet,  l’enfant  souffrit  beau¬ 
coup  au  début,  sa  main  était  gonflée  et  violacée.  Le  praticien  qui  l’a  soigné  signale  qu’à 
cette  époque  il  existait  une  rétraction  des  deux  derniers  doigts  et  de  l’anesthésie  dans  le 
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domaine  du  corps  cubital  ;  un  examen  électrique  aurait  montré  la  présence  de  la  réaction 
de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  l’éminence  hypothénar.  La  rétraction  fut  tout 
d’abord  attribuée  au  cal  qui  aurait  agi  à  la  façon  d’un  chevalet  sur  les  muscles  fléchis¬ 
seurs.  Une  planchette  tut  appliquée  de  manière  à  obtenir  l’élongation  des  muscles  et  à 
ramener  la  main  dans  une  position  normale. 

Malgré  le  port  de  la  planchette,  l’attitude  vicieuse  de  la  main  ne  se  corrigea  pas  et 
l’enfant  nous  tut  adressé  dans  le  service  du  D'  Hue  àl’hôpitalSaint-Josephle  29  octobre. 


La  main  est  d’une  manière  permanente  dans  un  léger  degré  de  flexion  sur  l’avant-bras, 
la  première  phalange  des  cinquième  et  quatrième  doigts  est  un  peu  plus  en  extension 
que  les  autres.  La  main  est  difficilement  amenée  sur  le  prolongement  de  l’avant-bras, 
les  doigts  se  fléchissent,  et  si  on  essaie  alors  de  porter  la  première  phalange  des  quatre 
derniers  doigts  en  extension,  on  éprouve  une  résistance  qui  ne  peut  être  vaincue.  Le 
'■edressement  progressif  de  la  main  entraîne  également  une  flexion  de  la  deuxième  pha¬ 
lange  du  pouce. 

Les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  se  contractent  normalement  (muscles  de 
l’avant-bras  et  petits  muscles  de  la  main).  11  existe  par  contre  une  paralysie  incomplète 
du  nerf  cubital  :  intégrité  du  muscle  cubital  antérieur  qui  se  contracte  pendant  la 
flexion  de  l’avant-bras,  paralysie  de  la  portion  cubitale  du  fléchisseur  profond,  paralysie 
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partielle  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar,  paralysie  du  court  fléchisseur  et  de  l’ab¬ 
ducteur  du  pouce,  des  interosseux,  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde, 
hypothermie,  anhydrose  dans  le  domaine  du  nerf  cubital.  Nerf  cubital  légèrement  dou¬ 
loureux  et  à  la  pression.  Atrophie  de  l’avant-bras,  atrophie  marquée  de  l’éminence 
hypothénar  et  des  interosseux,  du  court  fléchisseur  et  de  l’adducteur  du  pouce.  Réaction 
de  dégénérescence  des  mêmes  muscles.  Parmi  les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial, 
l’extenseur  commun  des  doigts  se  contracte  plus  faiblement,  mais  il  n’existe  pas  de 
modification  qualitative  de  la  secousse  électrique. 

Réflexes  stylo-radial  polécranien,  des  pronateurs  normaux. 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  du  nerf  cubital  est  évidente,  la  parésie 
de  l’extenseur  commun  est  légère,  mais  l’attitude  en  flexion  permanente 
de  la  main,  l’impossibilité  de  maintenir  les  doigts  en  extension  quand  on 
redresse  le  poignet,  la  résistance  à  l’extension  de  la  main,  indiquent  qu’il 
y  a  autre  chose  que  la  paralysie  du  cubital,  et  qu’il  existe  une  rétraction 
réelle  des  fléchisseurs  des  doigts  et  du  grand  palmaire,  du  fléchisseur  du 
pouce.  Bien  qu’à  peine  ébauchée,  si  on  la  compare  aux  attitudes  classi¬ 
ques  de  la  maladie  de  Volkmann,  la  rétraction  n’en  présente  pas  moins 
tous  les  caractères. 

Comme  la  persistance  de  la  paralysie  du  nerf  cubital  peut  être  attribuée 
à  des  adhérences  du  nerf,  une  intervention  chirurgicale  est  décidée. 

Le  nerf  cubital  est  découvert  sur  tout  son  trajet  antibrachial  ;  il  est 
rosé,  piqueté,  bridé  par  une  gaine  fibreuse  nettement  épaissie  dont  il 
est  dépouillé  au  cours  d’une  toilette  minutieuse.  L’artère  cubitale  bat, 
mais  elle  est  très  grêle.  Sous  anesthésie  générale,  complète,  il  est  impos¬ 
sible  d’étendre  complètement  les  doigts.  La  résistance  aux  mouvements 
passifs  est  la  même  et  le  diagnostic  de  rétraction  est  confirmé. 

Les  muscles  épitrochléens  sont  relativement  ternes,  de  couleur  rose 
blanchâtre,  mais  de  consistance  normale.  Sur  le  grand  palmaire,  on  cons¬ 
tate  la  présence  de  petites  taches  jaune  chamois,  comparables  à  celles 
qu’aurait  laissées  l’égouttement  d’alcool  iodé.  Les  fléchisseurs  sont  pâles. 
On  prélève  un  fragment  sur  le  fléchisseur  profond  et  sur  le  grand  pal¬ 
maire. 

Sur  le  fragment  du  grand  palmaire  les  lésions  sont  très  marquées 
au  niveau  d’une  tache,  placards  de  tissu  collagène  avec  infiltration  par 
places  entre  les  fibres  musculaires,  infiltration  d’ailleurs  très  variable 
d’un  point  à  un  autre  (le  fragment  n’avait  que  quelques  millimètres 
d’étendue).  De  même  en  est  il  pour  les  fibres  musculaires,  aussi  bien 
pour  celles  qui  sont  noyées  dans  les  nappes  de  collagène,  que  pour  celles 
dont  les  interstices  sont  à  peine  envahis.  Des  éléments  à  peu  près  nor¬ 
maux  coudoient  des  éléments  dont  la  striation  est  à  peine  apparente  ou 
des  fibres  atrophiées  Les  vaisseaux  se  comportent  de  manières  assez 
diverses,  la  paroi  est  normale  ou  hypertrophiée,  les  noyaux  sont  alors 
très  nombreux  ;  ailleurs,  des  fentes  mal  limitées,  ailleurs  encore  des 
traînées  hisliocytaires  marquent  le  passage  de  vaisseaux  sans  doute  im¬ 
perméables.  Le  processus  est  plutôt  un  processus  de  myosclérose  qu’un 
processus  de  myosite.  Pas  d’amas  de  polynucléaires  ni  de  lymphocytes- 
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Les  noyaux  du  sarcolemme  sont  çà  et  là  multipliés.  Sur  quelques  filets 
nerveux  le  tissu  interstitiel  paraît  également  hypertrophié,  mais  on  y 
découvre  encore  des  fibres  nerveuses.  Processus  très  comparable  à  celui 
que  l’un  de  nous  a  observé  avec  M.  et  Sorrel  dans  le  cas  II  de 

notre  communication. 

Dans  l’autre  muscle,  le  fléchisseur  profond,  les  lésions  sont  assez  dif¬ 
férentes.  La  biopsie  a  rencontré  du  tissu  musculaire  et  du  tissu  tendi¬ 
neux  ;  dans  celui-ci  l’on  trouve  de  nombreux  et  gigantesques  histiocytes, 
très  polymorphes,  en  foyers,  des  amas  pigmentaires,  des  vaisseaux  avec 
une  paroi  hypertrophiée  ;  dans  le  tissu  musculaire,  des  fibres  de  calibres 
très  différents,  entourés  d’une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  colla¬ 
gène  ;  ailleurs  dominent  comme  dans  le  cas  IV  que  nous  avons  observé 
avec  M.  et  M™®  Sorrel,  des  fibres  sinueuses,  recroquevillées,  spiroïdes  ; 
on  serait  tenté  tout  d’abord  d’interpréter  ces  aspects  comme  des  modi¬ 
fications  morphologiques,  artificielles,  produites  par  la  fixation  ;  cepen¬ 
dant,  juxtaposées  à  ces  éléments  si  particuliers  on  trouve  des  fibres  rec¬ 
tilignes  ne  présentant  pas  la  moindre  ondulation.  Faut-il  considérer  ce 
dernier  ordre  de  lésions  comme  secondaire  à  une  lésion  scléreuse 
située  plus  loin  sur  le  trajet  des  mêmes  fibres  ou  comme  une  lésion  pri¬ 
mitive  ?Les  petits  fragments  prélevés  par  la  biopsie  ne  permettent  pas  de 
se  prononcer  ;  en  tout  cas,  il  semble  que  la  rétractilité  ne  soit  pas  la 
même  pour  toutes  les  fibres. 

Les  lésions  se  l'ont  donc  remarquer  par  la  très  grande  variabilité  de 
leur  nature,  de  leur  intensité,  par  le  manque  de  parallélisme  entre  l’im¬ 
portance  des  altérations  des  fibres  musculaires  et  le  développement  du 
collagène,  par  le  comportement  très  différent  des  fibres  musculaires  ici 
et  là,  par  la  forme  et  le  degré  des  altérations  vasculaires,  en  résumé,  par 
les  très  grandes  variations  individuelles  des  éléments,  de  leurs  réac¬ 
tions,  de  leur  fragilité  et  de  leur  résistance. 

Il  ne  s’agit  pas  chez  cet  enfant  d’une  fracture  sus-condylienne  de 
l’humérus,  comme  cela  a  lieu  pour  un  très  grand  nombre  de  cas  de  syn¬ 
drome  de  Volkmann,  mais  d’une  fracture  des  os  de  l’avant-bras.  On  peut 
se  demander  si  les  muscles  n'ont  pas  été  contusionnés  directement  au 
voisinage  du  trait  de  fracture,  si  des  adhérences  ne  se  sont  pas  consti¬ 
tuées  entre  le  cal  et  les  muscles.  Or  la  fracture  siège  loin  du  coude,  sur 
la  moitié  inférieure  des  os  de  l’avant-bras,  les  fragments  ont  été  pré¬ 
levés  pour  l’examen  histologique  sur  la  partie  supérieure  des  muscles. 
Au  cours  de  l’opération  aucune  adhérence  n’a  été  remarquée  entre  les 
muscles  et  les  plans  profonds.  Ce  n’est  qu’autour  du  nerf  cubital  que  du 
tissu  fibreux  a  été  vu  en  excès  et  irrégulièrement  distribué,  mais  ne  for¬ 
mant  nulle  part  une  virole. 

Le  plâtre  a  été  appliqué  sur  l’avant-bras  et  le  coude,  en  supination  et 
en  extension  ;  il  ne  paraît  pas  douteux  que  la  compression  ait  été 

excessive. 

La  pathogénie  du  syndrome  de  Volkmann  est  encore  discutée  et  les 
auteurs  n’ont  pu  se  mettre  d’accord  sur  l’importance  relative  des  éléments 
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qui  semblent  jouer  un  rôle.  Il  faut  avouer  que  pour  chaque  cas  beau¬ 
coup  de  données  échappent  à  l’observateur  ;  chez  cet  enfant,  par  exem¬ 
ple,  nous  ignorons  à  peu  près  tout  de  la  première  période  de  la  maladie, 
degré  de  la  contusion,  du  gonflement,  des  ecchymoses,  avant  que  l’appa¬ 
reil  ne  soit  posé  ;  le  degré  de  l'oedème,  de  la  cyanose,  des  algies  ulté¬ 
rieurement.  La  paralysie  du  nerf  cubital  a-t-elle  existé  d’emblée,  avant 
l'application  du  plâtre  ?  A  quel  moment  l'attitude  de  la  main  s’est-elle 
constituée  ?  Comment  était  le  pouls  avant,  pendant,  après  ?  Les  derniers 
examens  oscillométrlques  ont  montré  une  différence  assez  sensible 
entre  les  deux  côtés  et,  au  cours  de  l’opération,  l’artère  cubitale  a  paru 
particulièrement  grêle. 

L’association  de  paralysies  des  nerfs  du  membre  supérieur  et  de  ré¬ 
traction  a  été  souvent  signalée,  mais  la  rétraction  est  l’élément  capital 
du  syndrome. 

Il  paraît  établi  que  les  lésions  musculaires  qui  conditionnent  la  rétrac¬ 
tion  soient  la  conséquence  de  troubles  circulatoires.  Les  amas  pigmen¬ 
taires  constatés  dans  l'appareil  tendineux  du  fléchisseur  profond,  l’aspect 
des  vaisseaux  au  milieu  des  placards  de  collagène,  la  vascularisation 
excessive  dans  d’autres  régions  mettent  en  évidence  l’importance  des 
désordres  circulatoires.  Est  il  nécessaire  de  faire  intervenir,  pour  les 
expliquer,  une  lésion  des  grosses  artères,  un  spasme  une  perturbation 
d’ordre  sympathique  ?  Sans  nier  la  possibilité  de  l’intervention  de  ces 
divers  facteurs,  n’est-il  pas  aussi  logique  d’accepter  que  la  compression 
exercée  sur  les  muscles,  soit  par  un  appareil  trop  serré,  soit  par  l’apo¬ 
névrose  distendue  elle-même  par  l’infiltration  sérohématique  ou  par  une 
hémorragie  primitive,  n’entraîne  des  lésions  du  muscle  comprimé,  des 
libres  musculaires,  des  artérioles,  du  tissu  interstitiel,  des  filets  nerveux. 
Un  grand  nombre  des  conditions  réalisées  à  l’origine  du  syndrome  de 
Volkmann  le  sont  chez  d’autres  blessés  ou  traumatisés,  chez  lequels  le 
même  syndrome  n’apparaît  pas.  II  faut  donc  chercher  la  différence  de  ce 
comportement,  les  conditions  qui  manquent  dans  un  cas  et  qui  existent 
dans  un  autre.  Cette  observation  de  syndrome  fruste  montre  bien  la  sus¬ 
ceptibilité  individuelle  de  telle  ou  telle  région  et  dans  chacune  d’elles  la 
susceptibilité  de  tel  ou  tel  élément. 

Parmi  les  lésions,  les  unes  sont  sans  doute  définitives,  d’autres  sont 
plus  ou  moins  réparables.  Le  degré  de  rétraction  n’est  pas  le  même  pour 
tous  les  éléments  et  elle  peut  céder  dans  une  certaine  mesure  aux  trac¬ 
tions  mécaniques.  Il  est  encore  possible  que  dans  certains  cas  la  contrac¬ 
ture  s’ajoute  à  la  rétraction  et  qu’elle  cède  plus  facilement  à  la  suite  d'un 
acte  opératoire.  Il  est  assez  remarquable  que  chez  cet  enfant  une  amé¬ 
lioration  assez  rapide  ait  été  constatée  à  la  suite  de  l’intervention.  D’autre 
part,  la  main  et  l’avant-bras  sont  maintenus  la  nuit  dans  un  appareil  qui 
a  contribué  au  redressement  partiel  de  l’attitude  vicieuse. 
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Un  cas  de  dolichosténomélie  ou  maladie  de  Marîan, 

par  Mme  Roudinesco. 


Cholestéatome  suprasellaire,  par  MM.  Marcel  David,  A.  Lacroix, 
S.  Thierry  et  M.  Brun. 


Le.s  cholestéatomes  con.stituent  une  variété  rare  de  tumeurs  intracra- 
uiennesj  P.  Bailey  estime  leur  fréquence  à  moins  de  0,5  %. 

Ces  tumeurs  ont  leur  siège  d’élection  au  niveau  de  la  base  du  crâne. 
Elles  se  développent  de  préférence  au  niveau  de  la  protubérance  et  du 
diencéphale  et  s’étendent  soit  vers  l’angle  ponto-cérébelleux  ou  le  4^^  ven¬ 
tricule,  soit  vers  la  fosse  temporale.  Beaucoup  plus  raremeul,  les  cholesléa- 
tomes  affectent  une  disposition  suprasellaire. 

Il  n’existe,  en  effet,  dans  la  littérature  médicale  mondiale  qu’un  nombre 
très  réduit  d’observations  de  cbolestéatomes  suprasellaires.  De  plus,  la 
lésion  n’a  été  qu’exceptionnellement  vérifiée  à  l’intervention  (deux 
observations  de  H.  Cushing,  rapportées  par  P.  Bailey  (1),  et  deux  cas 
d'H.  Olivecrona)  (2). 

Ayant  dernièrement  opéré,  dans  le  service  de  notre  maître  Clovis  Vin¬ 
cent,  un  enfant  porteur  d'un  cholestéatome  suprasellaire,  nous  avons 
donc  jugé  utile  de  vous  le  présenter  aujourd’hui. 

Outre  leur  rareté,  de  tels  cas  présentent  un  grand  intérêt  clinique.  Leur 
symptomatologie  très  spéciale,  bien  précisée  par  Olivecrona,  pose  en  effet 
Is  problème  du  diagnostic  des  sgndroines  chiasmatiques  d’origine  tumorale 
ooec  selle  turcique  normale. 

Voici  l’observation  ; 


Baisse  progressive  de  la  vision  des  deux  yeux;  céphalée  sus-orbitaire  et 
frontale  gauche  d'apparition  tardive  ;  vomissements.  Depuis  peu,  tendance  « 
narcolepsie.  Atrophie  optique  primitive  ;  hémianopsie  bitemporale  selle 
lurcique  et  trous  optiques  normaux  à  la  radiographie  ;  disjonction  des  sutures. 
Diagnostic  clinique  :  Syndrome  chiasmatique  probablement  de  nature 
inflammatoire  (arachno'idite  optochiasmatique)  avec  réserves  pour  un  cranio¬ 
pharyngiome.  Nécessité  d’une  exploration.  Intervention  (D"'  AI.  David)  ; 
nolamineux  cholestéatome  suprasellaire  écrasant  le  chiasma  et  les  nerfs 
optiques.  Ablation.  Guérison  opératoire.  Peu  d'amélioration  des  troubles 
visuels. 


L’enfant  Ry...  Victor,  âgé  de  11  ans,  est  adressé  à  l’hôpital  de  la  Pitié  par  le  D' Lacroix 
(de  Rouen),  avec  le  diagnostic  de  syndrome  chiasmatique. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  l’interrogatoire  un  fait  domine  l’histoire  de  l’affection  : 
ïa  perte  apparemment  rapide  de  la  vision  des  deux  yeux  en  juillet  1935. 


s  2,  pages  398-399.  Snrÿenj,  Gijnc- 
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X-  I*  F'uther  observations  of  pearlv  tumors.  Archives  of  Suraerii,  mars  1924, 
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En  réalité,  depuis  le  début  de  l’année  1935,  l’enfant  a  ressenti  quelques  cé¬ 
phalées  fugaces  dans  la  région  sus-orbitaire  gauche,  céphalée  si  pou  intense  qu’il  ne. 
signale  pas  spontanément. 

En  juillet  1935,  sans  diplopie,  sans  qu’il  accuse  spontanément  de  modifications  du 
champ  visuel,  il  semble  qu’il  ait  vu  trouble  pendant  quelques  jours.  Il  avait,  par 
cxemiile,  de  la  difficulté  à  monter  les  trottoirs  et  sa  mère  devait  le  prévenir.  Après  cette 
période  d’amblyopie  de  quelques  jours,  se  place  l’épisode  central  de  la  maladie.  Pour  le 


Fi};.  1.  —  Ennmt  Hyb...,  11  iins. 

malade  et  son  entourage,  c’est  là  le  début  de  l’affection  :  un  malin  on  l’a  conduit  à 
l’école,  et  en  classe,  vers  10  heures,  brusquement  il  n'ij  voit  plus.  Il  est  incapable  de  lire 
au  tableau  noir,  et  même  do  près  il  n’y  voit  pas.  Au  bodt  do  quelques  jours,  il  peut  ce¬ 
pendant  lire  sur  son  ardoise,  mais  ne  voit  pas  de  loin.  On  peut  faire  préciser  qu’en  juin 
1935,  l’enfant  écrivait  et  lisait  au  tableau  sans  difficulté. 

U  n’a,  rappelons-lo,  à  ce  moment  que  des  troubles  de  la  vue.  Il  signale  cependant  qu’il 
a  ressenti  à  plusieurs  reprises  des  douleurs  abdominales  brusques  dans  leur  apparition, 
durant  peu  de  temps,  sans  localisation  précise. 

De  juillet  à  octobre  les  troubles  de  la  vision  persistent  sans  s’améliorer.  Il  ne  peut  lire 
ses  livres,  ne  distingue  pas  facilement  les  couleurs  ;  ne  voit  pas  un  ballon  d’enfant  à 

On  l’amène  le  2  octobre  à  la  consultation  de  rilô])ilal  de  Rouen  pour  ses  troubles  do 
la  vision.  Il  y  est  hospitalisé. 


SÉAMCll  DU  (1  FÉVRIER  193C 


381 


Les  examens  ophtalmologiques  qui  y  sont  pratiqués  seront  détaillés  plus  loin.  Ils 
révèlent  une  atrophie  optique  bilatéraie  avec  iiémianopsie  bitcmporaic  (Dr  Lacroix). 

Pendant  le  séjour  à  l’hospice,  apparaissent  de  nouveaux  troubies  fonctionneis. 

1“  La  céphalée,  précédée  dans  son  apparition  de  larmoiement  bilatéral.  Eiie  se  mani¬ 
feste  à  divers  moments  de  ia  journée,  jamais  la  nuit,  sous  forme  de  crises  douloureuses 
siégeant  au-dessus  de  l’orbite  gauche  et  à  la  région  frontale  gauche,  sans  irradiations 
vers  les  tempes  ni  l’occiput.  Les  crises  sont  extrêmement  violentes  au  point  de  le  faire 
pleurer.  U  a  l’impression  que  «  son  cerveau  ballotte  dans  sa  tête,  qu’il  résonne  q\iand 
il  marche  ». 

Pendant  tout  le  mois  d’octobre,  il  ressentira  cette  céphalée  presque  tous  les  jours. 

2“  A  plusieurs  reprises  il  vomit  avec  efforts  les  aliments  qu’il  vient  d’ingérer. 

3“  Enfin  il  signale  qu’il  s'endort  facilement  au  cours  de  la  journée.  Sans  céphalée  prémo- 
l'itoire,  il  est  pris  d’une  envie  invincible  de  dormir,  se  couche  sur  une  table,  dort  pendant 
une  heure  d’un  sommeil  profond  et  sans  rêve  . 


L’ailleurs,  l’apparition  de  ces  nouveaux  signes  ne  modifie  en  rien  la  vision. 

Lne  P.  L.  montre  un  liquide  parfaitement  normal. 

L’examen  neurologique  tait  à  Rouen  dans  le  service  du  Df  Lacroix  n’a  démontré 
•lu  une  exagération  du  réflexe  rotulien  gauche  avec  signe  de  Babinski  du  même  côté. 

Kn  somme,  on  a  vu  apparaître  secondairement  chez  notre  petit  malade  Ry...  des  signes 
''raisemblablement  en  rapport  avec  l’hypertension  intracrânienne.  Le  premier  symp- 
^■ôme,  capital,  autour  duquel  s’effacent  tous  les  autres,  c’est  la  baisse  de  la  vision,  et  la 
Constatation  d’une  hémianopsie  bitemporale  avec  atrophie  optique. 

Rien  d’ailleurs  dans  l’anamnèse  ne  permet  de  rattacher  valablement  à  une  étiologie 
précise  de  tels  troubles  ;  aucun  épisode  infectieux  même  minime  n’a  précédé  l’appari- 
Ron  des  accidents. 

C’est  avec  le  diagnostic  de  syndrome  chiasmatique  que  l’enfant  est  envoyé  dans  le  ser- 
■'^ice  du  D'  Vincent,  où  nous  l’examinons  le  17  décembre  1935. 

R  s’agit  d’un  enfant  de  11  ans,  petit,  mais  bien  proportionné,  plutôt  maigre.  Du  ne 
hôte  aucun  signe  de  la  période  prépubéralc  ;  il  existe  une  ectopie  testiculaire  bilatérale 
(fi;.  1). 

R’un  examen  neurologique  complet  nous  ne  retiendrons  que  les  faits  positifs  suivants  : 

Rh  signe  de  Babinski  gaucho; 

Une  diminution  de  force  musculaire  du  membre  inférieur  gauche  extériorisée  par  la 

exion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  (par  contre  c’est  la  jambe  droite  qui  tombe 
h  première  au  cours  de  l’épreuve  de  Barré). 
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Champ  visuel.  ■ —  Droit  :  normal  i 
Gaucho  :  très  étroit,  réduit  à  un 
pas  compris  dans  le 
Fond  d'œil  :  O.  D. 
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17  octobre  1935.  —  Champs  visuels  un  peu  phis  étendus  avec  les  mêmes  caracté¬ 
ristiques  (fig.  2). 

16  novembre  1935.  —  La  surface  des  champs  visuels  a  diminué. 

20  décembre  1935.  —  Réflexes  pupillaires  paresseux.  .Mydriase.  Vision:  O.D.-O.G.  1/50. 
Champ  visuel  :  Ne  conserve  qu’un  petit  secteur  nasal  aux  deux  yeux, 
fond  d’œil  ;  Atrophie  optique  à  bords  nets  des  deux  côtés. 

Examen  O.-B.-L.  (D'  ’Winter,  le  20  décembre). 

Tympan  :  Cicatrices  à  gauche. 

Barany  à  droite  et  à  gauche  ;  réaction  nette,  complète,  normale. 

Nez  actuellement  infecté. 

Sinus  maxillaires  clairs. 

Badiofjrnphie  :  Disjonction  légère  des  sutures,  Selle  turcique,  plutôt  petite,  mais 
rie  contours  normaux.  Pas  de  modiheation  des  apophyses  clinoïdes  antérieures  ;  pas 


'I  élargissement  de  la  gouttière  optique  (fig.  3).  Les  trous  optiques  droit  et  gauche  sont 
symétriques  et  de  calibre  normal  (flg.  4  et  5).  Inlerveniion,  le  30  décembre  1935,  par  les 
”  yi.  David  et  Brun,  dans  le  service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié.  Anesthésie  locale  ; 
position  couchée.  Durée  2  h.  25. 

Un  volet  frontal  droit  pour  exploration  de  la  région  hypophysaire  est  taillé  sans  dif- 
‘cultés.  La  dure-mère  adhère  fortement  à  l’os.  Ponction  de  la  corne  frontale  :  ventri- 
oule  petit,  en  place.  Incision  de  la  dure-mère  :  cerveau  tendu  et  œdémateux.  Le  lobe 
‘’ontal  est  cependant  soulevé  assez  facilemennt.  On  aperçoit  alors  l’origine  du  nerf 
optique  droit,  au  niveau  où  il  pénètre  dans  le  canal  optique.  Plus  en  arrière,  le  nerf  est 
caché  par  une  masse  blanchâtre  de  dessous  laquelle  il  semble  sortir  (Pig.  6).  En  réclinant 
avantage  le  lobe  frontal,  on  se  rend  compte  que  la  masse  blanchâtre  constitue  une 
meur  suprasellaire  qui  masque  le  chiasma  et  le  nerf  optique  gauche.  Incision  de  la 
capsule  tumorale  en  dedans  du  nerf  optique  droit  ;  puis  curettage  par  cet  orifice  (fig.  7l. 
et  camène  des  fragments  de  coloration  blanc  nacré,  analogues  à  de  la  bougie 

complètement  avasculaires.  On  vide  peu  à  peu  la  tumeur  à  la  curette  et  à  l’aspira- 
6Ur.  On  dégage  ainsi  successivement  la  partie  postérieure  du  nerf  optique  droit,  le  bord 
9htérieur  du  chiasma  et  le  nerf  optique  gauche.  La  capsule,  très  fine,  adhère  en  avant 
*'*^^ci’culc  de  la  selle  et  au  «jugum  sphenoidalc  ».  Elle  se  poursuit  sur  les  nerfs  optiques 
e  chiasma  au.xquels  elle  adhère  intimement.  Elle  s’intrique  enfin  avec  les  gros  vais- 
ùx  de  la  base.  On  se.  garde  bien  d’arracher  la  capsule  au  niveau  des  nerfs  et  dos  gros 
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vaisseaux.  On  respecte  aussi  toute  la  portion  de  capsule  qui  s’étend  en  arrière  sous  le 
cliiasma,  vers  le  111"  ventricule  (fig.  8).  On  a,  finalement,  entre  les  deux  nerfs  optiques, 
une  cavité  de  la  grosseur  d’une  noix.  Les  nerfs  optiques  sont  courts,  de  coloration  blanc 
grisâtre  et  d’aspect  modérément  atrophique.  Hémostase.  Remise  en  place  du  volet 
osseu.x.  Sutures  musculaires  et  cutanées. 

Diagnostic  histologique  :  Cliolestéatome. 

(Commentaires.  -  Comme  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  les  choles- 
téalomes  suprasellaires  sont  des  tumeurs  rares. 

Le  premier  cas  qui  ait  été  vérifié  opéraloirement  nous  semble  être  celui  de 
H.  Cushing  (1919),  rapporté  par  P.  Bailey.  Il  s’agissait  d’un  enfant  de 


l'ig.  3.  -  nadiographie  du  tiou  opPuiuc  droit.  Les  trous  optiques  droit  et  gauehe  sont 

13  ans,  porteur  d’un  volumineu.x  cholestéatome  du  III®  ventricule,  chez 
lequel  toute  la  symptomatologie  se  résumait  en  céphalées  et  troubles 
visuels.  Les  maux  de  tète  étaient  apparus  6  ans  auparavant.  Les  troubles 
visuels  dataient  de  6  mois  et  consistaient  en  cécité  droite  et  hémianopsie 
temporale  gauche.  L'examen  du  fond  d'œil  montrait  une  atrophie  optique 
du  type  primitif.  Il  n’existait  aucun  trouble  d’ordre  pituitaire  et  la  selle 
turcique  était  normale.  L’intervention  par  voie  transfrontale  permit  d’extir¬ 
per  un  cholestéatome  suprasellaire  comprimant  les  deux  nerfs  optiques  et 
dont  la  capsule  adhérait  intimement  au  chiasma.  Les  suites  opératoires 
furent  bonnes,  mais  la  vision  de  l’œil  gauche  continua  à  baisser,  et 
passa  de  1/7  avant  l'intervention  à  5/200,  trois  semaines  après  l’opéra¬ 
tion. 

Le  2^  cas  de  Cushing  (1922)  a  trait  à  une  tumeur  perlée  de  la  base  du 
crâne  ayant  envahi  le  3®  ventricule.  II  s’agissait  d’un  homme  de  40  ans, 
porteur  d’antécédents  tuberculeux,  souffrant  de  violentes  céphalées 
depuis  5  ans.  La  vision  de  l’œil  gauche  semble  avoir  baissé  dés  le  début 
des  céphalées,  pour  aboutir  à  la  cécité  de  cet  œil  2  ans  plus  tard,  en 
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même  temps  que  la  vision  de  l’cnil  droit  se  trouvait  réduite  à  la  per¬ 
ception  des  larges  objets  dans  le  quadrant  nasal  inférieur.  Pendant  la 
dernière  année,  le  malade  était  devenu  impuissant  et  se  montrait  très 
irritable.  Il  existait  une  atrophie  optique  du  type  primitif  et  la  selle 
turcique  apparaissait  normale.  L'intervention  permit  d’exposer  un  cho- 
lestéatome  faisant  saillie  entre  les  nerfs  optiques  et  s’enfonçant  vers  la 
selle.  Cette  portion  suprasellaire  fut  enlevée,  mais  elle  ne  constituait 
qu’une  partie  d’une  tumeur  beaucoup  plus  importante  qui  s’allongeait 
vers  la  tente  du  cervelet.  La  guérison  opératoire  fut  obtenue,  mais  la 
vision  ne  fit  aucun  progrès. 


Plus  récemment  (1982),  H.  Olivecrona  a  rapporté  deux  observations 
typiques  de  chole.stéatome  suprasellaire. 

La  première  concerne  une  jeune  femme  de  19  ans,  chez  laquelle  le 
seul  symptôme  fut  constitué  par  une  baisse  lentement  progressive  de  la 
Vue,  aboutissant  à  une  cécité  droite  en  3  ans.  Au  moment  de  l’interven¬ 
tion,  le  champ  visuel  de  l’œil  gauche  était  réduit  au  seul  quadrant  nasal 
inférieur  où  l’acuité  visuelle  était  de  1/10.  Les  papilles  étaient  blanches,  à 
tiords  nets.  Il  n’existait  aucune  perturbation  d’ordre  neuro  hypophysaire. 
Les  radiographies  du  crAne  montraient  une  selle  turcique  normale  ;  mais 
*c  «  sulcus  chiasmaticus  »  était  très  élargi,  et  les  deux  trous  optiques 
apparaissaient  augmentés  de  volume  (6  à  7  mm).  Aucune  calcification 
suprasellaire  ne  pouvait  être  mise  en  évidence.  L’intervention  permit 
d  enlever  un  cholestéatome  suprasellaire  de  la  grosseur  d’une  balle  de 
golf  écrasant  les  nerfs  optiques  et  le  chiasma.  La  capsule,  très  fine,  adhé¬ 
rait  aux  gros  vaisseaux  de  la  hase  et  ne  fut  pas  enlevée.  Les  suites  opé- 
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ratoires  furent  normales  Cinq  mois  après  l’intervention  la  vision  de 
l’œil  gauche  était  remontée  de  1/10  à  3/10,  mais  le  champ  visuel  ne 
s’était  pas  modifié. 

La  deuxième  observalion  d'Olivecrona  se  rapporte  à  une  femme  de 
27  ans  souffrant,  depuis  l’âge  de  9  ans,  de  céphalées  localisées  au- 
dessus  de  l’œil  droit.  A  I  âge  de  21  ans,  elle  est  presque  aveugle  à 
droite  où  la  vision  est  réduite  à  une  portion  du  champ  nasal.  A  25  ans, 
elle  perd  la  vision  de  l’œil  gauche  en  quelques  mois.  11  n’existe  aucun 
trouble  morphologique  ;  la  selle  turcique  est  de  dimensions  normales, 


mais  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  sont  érodées,  le  sulcus  chias- 
maticus  est  élargi,  et  les  deux  trous  optiques  augmentés  de  volume. 
L’intervention  permit  d’extirper  un  volumineux  cholestéatome  recouvrant 
les  nerfs  optiques,  semblant  se  mouler  sur  eux,  et  envahissent  les  canaux 
optiques.  La  guérison  fut  obtenue,  mais  la  malade  resta  aveugle. 

Les  quatre  cas  précédents,  ainsi  que  notre  observation  personnelle,  pré¬ 
sentent  de  nombreux  points  communs,  Il  s’agit  de  sujets,  jeunes  pour  la 
plupart,  souffrant  de  la  tête  depuis  longtemps  et  chez  lesquels  la  vue  a 
baissé  progressivement.  Il  a  été  constaté  une  atrophie  optique  bilatérale 
du  type  primitif  et  un  syndrome  chiasmatique  plus  ou  moins  net.  Les 
troubles  pituitaires  ont  été  généralement  absents,  l’examen  neurologique 
négatif  et  la  selle  turcique  normale. 

La  symptomatologie  des  cholestéatomes  suprasellaires  apparaît  donc 
suffisamment  fixe  et  précise  pour  que  le  diagnostic  puisse  être  posé  clini¬ 
quement  avant  l’intervention. 
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ülivecrona  a  insisté  sur  les  signes  qui  caractérisent  de  telles  tumeurs. 
Pour  cet  auteur,  les  cholestéatomes  suprasellaires  se  traduisent  par  : 

—  Une  atrophie  optique  primitive  de  développement  excessivement 
lent,  avec  hémianopsie  bitemporale,  chez  une  personne  jeune; 

—  Une  selle  turcique  essentiellement  normale,  mais  avec  agrandisse¬ 
ment  de  la  gouttière  optique  et  des  trous  optiques  ; 

—  Une  complète  absence  de  manifestations  d’ordre  pituitaire. 

Si,  dans  ses  grandes  lignes,  la  symptomatologie  que  présentait  notre 


petit  malade,  se  superpose  à  celle  que  donne  Olivecrona,  elle  se  singu¬ 
larise  cependant  par  un  certain  nombre  de  points. 

^  1“  L’âge.  Dans  notre  cas,  il  s’agit  d’un  enfant  de  11  ans.  Or  si  les  sujets 
‘1  Olivecrona  sont  jeunes  (19  et  27  ans),  ce  ne  sont  plus  des  enfants. 
11  est  admis,  d’ailleurs,  que  «  les  cholestéatomes  donnent  des  symptômes, 
quand  ils  en  donnent,  à  l’âge  adulte  »  (Bailly).  Pour  Critchley  et  Fer- 
guson  (1),  l’âge  moyen  des  sujets  atteints  de  cholestéatome  est  de  37  ans. 

1  est  de  27  ans  pour  Olivecrona  Nous  rappellerons  cependant  que  l’ob¬ 
servation  princeps  de  Cushing  concernait  un  enfant  de  13 ans. 

L’éoohilion  des  troubles  uisiiels.  —  Autant  qu’il  est  possible  de  le  pré- 
ciser  chez  l’enfant,  la  baisse  de  l’acuité  visuelle  ne  semble  pas  avoir  eu 
*Jne  évolution  excessivement  lente.  En  juin  1935,  l’enfant  écrivait  et  lisait 
tableau  noir  sans  difficulté.  En  juillet  1935,  il  ne  peut  plus  lire  au 

(1)  Critchley  and  Ferguson.  Brain.  1928-51,  334. 
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tableau.  L’examen  ophtalmologique,  qui  est  pratiqué  pour  la  première 
fois  en  octobre,  montre  une  acuité  visuelle  de  1/40  polir  les  deux  yeux 
et  une  hémianopsie  bitemporale.  En  décembre  1935,  la  vision  est  infé¬ 
rieure  à  1/50  et  il  persiste  seulement  un  petit  secteur  nasal  aux  deux 
yeux.  Quand  nous  l’opérons,  fin  décembre,  il  est  pratiquement  aveugle. 

3°  L’absence  de  perturbations  neuro-hypophysaires  ne  semble  pas,  dans 
notre  cas,  aussi  absolue  que  dans  les  observations  d’Olivecrona.  Quoique 
bien  proportionné  et  sans  aucune  adiposité  (fig.  1),  notre  petit  malade  est 
d’une  taille  inférieure  à  la  normale.  Il  a  11  ans  et  mesure  1  m.  23  1/2.  Or 


enlevée  par  suçage,  n’est  pas  llgui-ée  iei. 

les  tables  de  mensuration  donnent  pour  cet  âge  une  taille  de  132  cm..  05 
(Quetelet),  130  cm.  03  (Variot),  139  cm.  (Apert^.  Cependant  le  poids 
est  en  rapport  avec  la  taille  ;  l'enfant  pèse  25  kg.,  alors  que  pour  un  en¬ 
fant  de  11  ans  de  taille  normale,  le  poids  normal  est  de  27  kg. 

Aussi,  sans  pouvoir  parler  d’infantilisme  vrai,  doit-on  cependant  se 
demander  si  notre  petit  malade  ne  présente  pas,  d’une  manière  très  fruste, 
certains  caractères  d'un  infantilisme  du  type  Lorain.  Il  sera  d’un  grand 
intérêt  d’étudier,  parla  suite,  la  croissance  de  l’enfant  et  la  manière  dont 
se  fera  la  puberté. 

Par  ailleurs,  dans  notre  cas,  la  présence  de  crises  de  somnolence  était 
en  faveur  d’une  perturbation  hypothalamique.  De  telles  manifestations 
existaient  aussi  dans  un  des  cas  de  Cushing. 

L’aspect  radiographique  du  crâne,  mis  à  part  un  certain  degré  de 
disjonction  des  sutures,  se  montrait  normal  (fig.  3).  Il  n’existait  pas, 
comme  dans  les  cas  d’Olivecrona,  d’érosion  des  apophyses  clinoïdes 
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antérieures  OU  d’élargissement  du  sulcus  chiasmaticus  ;  les  trous  optiques 
étaient  symétriques,  de  volume  et  de  forme  normaux.  Ceci  est  facilement 
explicable  par  l’absence  d’envahissement  des  canaux  optiques  par  le 
cholestéatome  à  l’intérieur  du  crâne,  à  l'inverse  de  ce  qu'on  notait  dans 
les  deux  observations  d'Olivecrona. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  symptomatologie  des  cholestéatomes  mérite  d’être 
connue,  car  elle  pose  le  diagnostic  des  syndromes  chiasmatiques  d’origine 
tumorale  avec  selle  tiirciqiie  normale. 

Chez  l’enfant,  le  diagnostic  se  posera  surtout  en  cas  de  craniopharyn¬ 
giome  avec  selle  turciqiie  normale  sans  calcifications  suprasellaires,  — 
niais  il  est  rare  que  les  perturbations  d’ordre  neuro-hypophysaire  soient 
absentes  en  pareil  cas.  Parfois  aussi  il  sera  difficile  d’éliminer  un  gliome 
du  chiasma,  en  raison  des  lésions  radiologiques  des  trous  optiques. 

Chez  l’adulte,  le  cholestéatome  suprasellaire  peut  simuler  un  ménin¬ 
giome  au  tiiberculum  sellæ.  On  se  basera  sur  la  notion  de  fréquence,  — 
les  méningiomes  sont  beaucoup  moins  rares, —  sur  l’âge  (aux  alentours 
de  la  cinquantaiue  pour  les  méningiomes)  ;  et  sur  le  fait  que  l’élargisse- 
•nent  du  sulcus  chiasmaticus  est  beaucoup  plus  marqué  en  cas  de  cho¬ 
lestéatome  (Olivecrona).  De  plus,  pour  cet  auteur,  il  est  rare  de  ne  pas 
trouver  de  légers  signes  d’hypopituitarisme  dans  les  méningiomes  supra¬ 
sellaires  à  une  période  avancée  de  leur  évolution,  quand  l’atrophie  optique 
est  prononcée,  à  l’inverse  de  ce  que  l’on  observe  dans  les  cholestéatomes 
où  ces  signes  sont  d'ordinaire  absents,  même  quand  le  malade  est  aveugle. 

Enfin,  il  convient  de  remarquer  que  dans  toute  cette  classe  de  tumeurs 
où  les  signes  oculaires  constituent  la  plus  grande  partie  de  la  symptoma¬ 
tologie,  le  diagnostic  est  souvent  difficile  avec  les  syndromes  chiasma¬ 
tiques  de  nature  inflammatoire  et  en  particulier  avec  certaines  formes 
d  urachnoïdite  opto-chiosmalique.  Il  ne  faudra  pas  hésiter  dans  tous  ces 
oas  à  pratiquer  une  exploration  de  la  région  opto-chiasmatique. 

Au  point  de  vue  opératoire,  enfin,  les  résultats  fonctionnels  n’apparais- 
sent  pas  très  brillants  jusqu’ici  (1).  Et  cela,  semble-t-il,  pour  deux  raisons  : 

Un  diagnostic  trop  tardif:  l’opération  est  pratiquée  alors  que  les  ma¬ 
lades  sont  pratiquement  aveugles  ; 

■Des  dispositions  anatomiques  particulières  :  l’adhérence  très  marquée  de 
la  capsule  de  la  tumeur  aux  nerfs  optiques,  au  chiasma  el  aux  gros  vais¬ 
seaux  de  la  base,  ce  qui  rend  la  libération  des  -nerfs  optiques  et  du 
chiasma  difficile  et  incomplète. 

Il  faut  espérer  cependant  qu’à  l’avenir  un  diagnostic  plus  précoce  per- 
Oiettra  d’intervenir  à  un  moment  où  les  lésions  seront  moins  complètes 
et  moins  diffuses  et  où  une  meilleure  récupération  des  fonctions  visuelles 
pourra,  de  ce  fait,  être  envisagée. 

Travail  du  service  neuro-chirurgical  du  Clovis  Vincent  à  l’Hôpital  de 

la  Pitié. 


. .  (1)  Nous  n’avons  pas  observé,  comme  dans  une  observation  d’Olivecrona  de  nécro- 
•ose  aseptique  de  la  portion  restante  du  cholestéatome,  après  l’intervention. 
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Un  cas  de  rupture  spontanée  du  tendon  long-extenseur  du  pouce, 

par  MM.  J.  Tinel  et  A.  Grossiord. 

La  malade  que  nous  vous  présentons  ici  n’a  vraiment  d’intérêt  qu’au 
point  de  vue  du  diagnostic  neurologique. 

La  rupture  spontanée  du  tendon  long'exlenseur  du  pouce  droit  n’a  été 
en  effet  chez  cette  femme  accompagnée  d’aucune  douleur  ;  elle  ne  s’est  pas 
produite  à  l’occasion  d’un  traumatisme  quelconque,  mais  brusquement, 
facilement  pourrait-on  dire,  alors  qu’elle  était  en  train  de  coudre,  sans 
aucun  effort.  Elle  n’a  été  précédée  d’aucun  traumatisme  du  poignet,  d’au¬ 
cune  douleur  prémonitoire  traduisant  l’évolution  d’un  processus  inflam¬ 
matoire  quelconque  ;  tout  au  plus,  lorsque  l’on  insiste,  finit-elle  par  se 
souvenir  que  peut-être,  en  effet,  elle  éprouvait  parfois  depuis  quelque 
temps  à  la  face  dorsale  du  poignet,  un  léger  endolorissement. 

Aussi  est-elle  venue  nous  consulter  pour  une  «  paralysie  du  pouce  »  I 
Et  peut-être,  nous  aussi,  aurions-nous  recherché  longuement  et  inutile¬ 
ment  l’origine  de  cette  paralysie,  singulièrement  subite  et  limitée,  si  nous 
n’avions  trouvé  rapidement  à  la  base  du  premier  métacarpien  le  petit 
nodule  arrondi  et  mobile  de  l’extrémité  inférieure  du  tendon,  avec  au- 
dessus  une  solution  nette  dans  la  continuité  tendineuse. 


A  peu  près  ignorée  en  France  jusqu’au  travail  de  J.-L.  Lapeyre  (Presse 
Médicale,  23  mars  1932),  tandis  qu’il  en  existait  à  cette  époque  une  tren¬ 
taine  d’observations  allemandes,  la  rupture  spontanée  du  tendon  long 
extenseur  du  pouce  ne  paraît  cependant  pas  très  rare. 

Depuis  1932,  une  vingtaine  d’observations  peut-être  en  ont  été  rappor¬ 
tées  en  France  ;  les  cas  de  Frôlich,  de  Crouzon,  Bourguignon  et  Chris¬ 
tophe,  de  Guimbellot  et  Soupault,  de  G.  Bonnet,  de  Bizard,  Razomon  et 
Deburge,  etc.,  nous  ont  maintenant  fait  connaître  les  caractères  de  cet 
accident  si  curieux . 

Comme  l’on  fait  remarquer  Lapeyre  et  Crouzon,  les  cas  observés  ressor¬ 
tissent  à  des  étiologies  assez  différentes. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  retrouve  à  l’origine  une  petite  frac¬ 
ture  antérieure  du  radius  ;  dans  beaucoup  d’autres,  une  répétition  d’ef¬ 
forts  musculaires  spéciaux,  comme  dans  les28cas  observés  en  Allemagne 
chez  les  joueurs  de  tambours.  Les  cas  où  n’existe  vraiment  ni  efforts  mus¬ 
culaires  répétés  ni  traumatisme  sérieux  antérieurs,  comme  dans  les  obser¬ 
vations  de  Crouzon,  de  Soupault,  de  Bonnet,  de  Bizard,  et  la  nôtre,  sont 
vraiment  plus  rares  ;  encore  signale-t-on  le  plus  souvent  l’apparition  de¬ 
puis  quelque  temps  d'une  petite  tuméfaction  légèrement  douloureuse  sur 
le  tendon. 

Quelle  qu’en  soit  l’origine,  la  rupture  se  produit  le  plus  souvent  à  l’oc¬ 
casion  d’un  léger  effort,  avec  une  sensation  de  claquement  ou  de  déchi¬ 
rure  qui  permet  déjà  d’orienter  le  diagnostic...  Mais  dans  d’autres  cas,  la 
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rupture  se  produit  à  l’occasion  d’un  effort  si  minime,  en  se  peignant,  en 
tricotant,  en  cousant,  comme  dans  le  cas  présent,  et  avec  si  peu  de  dou¬ 
leur,  que  la  malade  se  présenterait  plutôt  comme  ayant  une  paralysie 
radiale  partielle  et  vraiment  inexplicable,  si  l'on  n’était  averti  de  l’exis¬ 
tence  de  ces  faits. 

Quant  à  la  cause  même  de  cette  rupture  tendineuse  elle  est  encore, 
nous  semble-t-il,  assez  mal  connue.  Il  est  probable  qu’elle  résulte  de  la 
raréfaction,  progressive  du  tissu  tendineux  consécutive  à  l’inflammation 
légère  de  la  gaine  synoviale.  Dans  le  cas  de  Bizard  existait  un  angio- 
lipome  arborescent. 

Il  semble  enfin  que  dans  les  ruptures  complètes  on  ne  peut  s’attendre  à 
Une  restauration  spontanée  et  qu’il  faut  recourir  à  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  avec  greffe  tendineuse. 


Un  dernier  point  nous  paraît  devoir  être  signalé,  confirmant  une  re¬ 
marque  déjà  faite  par  Crouzon.  C’est  que  dans  notre  cas,  la  rupture,  limi¬ 
tée  strictement  au  long  extenseur  du  pouce,  s’est  accompagnée  cependant 
durant  les  premiers  jours  d’une  véritable  paralysie  du  court  extenseur. 
La  malade  au  début  ne  pouvait  même  pas  relever  le  métacarpien  ;  la 
chute  du  pouce  dans  la  main  était  complète  et  très  gênante.  Au  bout  de 
quelques  jours  le  court  extenseur  a  repris  progressivement  ses  fonctions  ; 
1  extension  du  métacarpien  est  redevenue  possible  ;  seul  a  persisté  et  per¬ 
siste  encore  la  perte  d’extension  de  la  première  phalange. 

U  y  a  là  probablement  un  petit  fait  assez  curieux  de  paralysie  fonction¬ 
nelle  temporaire  par  déséquilibre  subit  d’une  synergie  musculaire. 


Syndrome  adiposo-génital,  par  M.  Puech. 
{Paraîtra  ultérieurement.) 


Encéphalo-myélite  subaiguë  consécutive  à  la  vaccination 
antiamarile,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Fribourg-Blanc. 

Si  l’on  connaît  aujourd’hui  les  complications  nerveuses  qui  peuvent 
nccidenter  le  cours  de  bien  des  vaccinations,  nous  ne  croyons  pas  que 
J  on  ait  encore  observé  un  fait  analogue  à  celui  que  nous  rapportons  au¬ 
jourd'hui  et  qui  a  trait  à  une  encéphalomyélite  consécutive  à  la  vaccina- 
tion  contre  la  fièvre  jaune. 

V...,  directeur  d’agriculture  au  Sénégal,  est  évacué  de  l’Hôpital  militaire  de  Mar¬ 
seille  oti  il  a  été  traité  du  5  février  au  2  octobre  1935  et  où  l’observation  clinique  ci- 
'*Près  a  été  recueillie  par  les  Médecins  commandants  Montel  et  Barroux. 

Trente-deux  ans,  marié,  3  enfants,  une  femme  en  bonne  santé.  Fils  unique.  Aucun 
antécédent  pathologique  (bronchite  en  1927). 

^*ngt-huit  ans  de  colonies  au  cours  desquelles  il  a  contracté  le  paludisme  et  une  dysen- 
®He  amibienne  (quelques  accès  lors  des  premières  années  dé  son  séjour).  Rejoint  le  Sé¬ 
négal  en  août  1934.  Est  alors  vacciné  contre  la  fièvre  jaune  (vaccin  de  Laigrèï).  11  n’a 
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reçu,  dit-il,  qu’une  seule  injection  de  vaccin,  mais  il  présenta  cependant  une  forte  réac¬ 
tion  avec  Plèvre,  céphalées  occipitales,  vertiges,  suivis  au  bout  de  peu  de  jours  (il  ne 
peut  préciser  combien  de  jours)  de  troubles  localisés  aux  membres  inférieurs  caractéri¬ 
sés  par  des  sensations  de  fourmillement,  de  froid,  quelques  contractures,  de  la  fatigue, 
une  certaine  diminution  de  la  force  musculaire.  Le  tout  régresse  au  bout  de  trois  se¬ 
maines  et  M.  Viart  rejoint  son  poste. 

Au  mois  de  novembre,  se  fait  opérer  des  hémorroïdes  sous  anesthésie  générale,  comme 
il  projetait  depuis  longtemps  de  le  faire,  opération  faite  à  l’hôpital  de  Saint-Louis  (Séné¬ 
gal),  parfaitement  résussie.  M.  Viart  rejoint  son  poste  20  jours  après. 

Le  13  décembre,  étant  en  tournée  depuis  quelques  jours,  présente  une  diarrhée  dysen- 
tériforme  qui  dure  quelques  jours  et  le  fatigue  énormément;  il  rejoint  alors  la  résidence, 
le  médecin  lui  fait  un  traitement  par  piqûres  d’émétine  (75  cg.).  La  dysenterie  dispa¬ 
raît  en  quelques  jours  mais  à  ce  moment  de  nouveau  s’installent  des  douleurs  dans  les 
jambes,  crampes,  fourmillements  et  surtout  une  sensation  de  froid,  le  tout  entraînant 
une  gêne  de  la  marche. 

Le  27  décembre,  il  rejoint  l’hôpital  de  Saint-Louis.  L’analyse  desselles  est  pratiquée 
et  donne  des  résultats  négatifs.  Le  malade  est  soigné  par  le  stovarsol  (3  gr.),  le  sulfate 
de  soude,  sérum  antidysentérique.  Tout  syndrome  dysentérique  disparaît  alors,  tandis 
que  s’installent  d’une  manière  continue  la  gêne  de  la  marche  et  les  symptômes  qui 
l’accompagnent.  M.  V.  obtient  un  congé  de  convalescence  de  six  mois  et  décide  de 
rentrer  en  France. 

Le  16  janvier,  il  regagne  son  poste  pour  mettre  de  l’ordre  dans  ses  affaires  ;  il  y  est 
pris  d’un  accès  de  fièvre  qui  dure  quatre  jours  et  qu’il  soigne  avec  de  la  quinine. 

Le  23  janvier,  il  part  pour  la  France.  Sur  la  bateau  son  état  s'aggrave  très  rapidement, 
un  œdème  vespéral  des  extrémités  s’installe  en  même  temps  qu’un  amaigrissement  pro¬ 
gressif  général,  localisé  plus  spécialement  aux  membres  intérieurs  ;  l’engourdissement 
gagne  les  genoux,  puis  les  cuisses  ;  les  fonctions  d’évacuaiion  deviennent  difficiles.  Le 
malade  ne  peut  descendre  à  terre  à  Madère. 

Le  31  janvier,  il  se  couche  pour  ne  plus  se  relever.  Les  réflexes  diminuent  progressi¬ 
vement  d’intensité.  La  paraparésie  devient  paraplégie  et  puis  gagne  les  avant-bras,  sur¬ 
tout  l’avant-bras  droit,  l’amaigrissement  s’accentue,  donnant  une  fonte  totale  des  fibres 
charnues  des  muscles  des  membres. 

5  février  :  Sujet  inquiet.  Psychisme  normal  par  ailleurs. 

A  l’arrivée  à  Marseille  :  on  note  un  syndrome  paraplégique  spastique,  avec  réflexes 
patellaires  très  vifs,  et  signe  de  Babinski  bilatéral.  Les  achilléens  sont  abolis. 

La  motricité  active  et  passive  est  plus  atteinte  du  côté  droit.  A  gauche,  il  existe  une 
disproportion  nette  entre  la  volition  du  malade  et  le  mouvement  qu’il  lait  :  dysmétrie 
telle  que  le  malade  s’effraie  en  voyant  retomber  avec  force  son  pied  sur  le  lit.  Fonte  des 
extenseurs  surtout. 

Paresthésies  au  niveau  des  orteils  et  des  mains,  surtout  marquée  à  droite.  Fonte  mar¬ 
quée  de  l’éminence  thénar  et  des  espaces  interosseux  du  côté  droit.  Réflexes  ostéo-ten- 
dineux  normaux.  Hypoesthésie  dans  le  domaine  du  cubital.  Maladresse  de  la  main. 
Adiadococinésie.  Tremblement  intentionnel.  Rien  au  niveau  des  paires  crâniennes. 
Porte  des  urines  et  des  matières.  Frigidité  sexuelle.  Pas  de  secousses  flbrillaires.  Mauvais 


état  général  sans  autre  signe  d’organicité. 

Ponction  lombaire.  j  Cytologie  .  20  cellules  au  mmc. 

Position  couchée.  l  Albumine .  0,40  pour  mille. 

Pas  de  barrage.  ê  Sucre .  0,60  pour  mille. 

I  Benjoin .  Négatif. 

\  Wassermann  .  Négatif. 

Urée  sanguine  :  0,46  pour  mille. 

Urines  :  Ni  sucre  ni  albumine. 

Numération  globulaire  ;  G.  R.  ;  4.400,000 
B.  B.  :  7.900. 


R.  de  B.-W assermann  :  négative  dans  le  sang. 
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Radio  de  la  région  dorso-lombaire  :  Absence  de  lésion  visible  à  la  radiographie.  Inter¬ 
lignes  de  hauteur  normale.  Tout  au  plus  peut-on  décrire  une  tendance  des  vertèbres 
lombaires  à  prendre  la  forme  -  en  diabolo  »  et  des  ébauches  de  crochets  ostéophytiques 
au  niveau  de  Liv. 

XQ  février  :  Consultation  du  Roger.  Le  diagnostic  de  névraxite  diffuse  est  confirmé. 
Traitement  :  Salicylate  de  soude,  staprolysat,  arsylène. 

15  février  :  Quelques  signes  de  stase  pulmonaire  paraissant  en  rapport  avec  une  paré¬ 
sie  du  diaphragme.  Gêne  de  la  déglutition,  de  la  phonation.  Escarre  sacrée  très  impor¬ 
tante.  Douleurs  en  ceinture.  Autres  signes  inchangés.  Muscles  dorso-abdominaux  inté¬ 
ressés  ;  le  sujet  ne  peut  s’asseoir.  On  prescrit  sulfate  de  strychnine  en  raison  de  l’at¬ 
teinte  bulbaire. 

15  mars  :  L’atteinte  bulbaire  n’a  duré  qu’une  dizaine  de  jours.  L’état  général  est  net¬ 
tement  amélioré.  Le  sujet  s'alimente.  Au  point  de  vue  neurologique,  mêmes  signes. 
Mais  l’amyotrophie  est  plus  marquée  au  niveau  des  membres  inférieurs  où  on  peut  noter 
<les  tressaillements  fibrillaires. 

15  avril  :  Etat  inchangé.  Marche  impossible.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Réflexes 
de  défense  ;  toujours  les  mêmes  sensations  paresthésiques  avec,  en  plus,  secousses  élec¬ 
triques  partant  do  la  colonne  dorso-lombaire  etirradiant  aux  membres  inférieurs.  Quel¬ 
ques  fibrillations.  Mollets  de  coq.  Pas  de  raideur  articulaire.  Le  processus  amyotro¬ 
phique  demeure  inchangé  au  niveau  de  la  main  droite,  mais  il  a  gagné  aux  dépens  de 
l’avant-bras,  du  bras  et  des  muscles  de  l’épaule  correspondante.  Paresthésies  doulou¬ 
reuses  et  contractures.  Troubles  de  la  sensibilité  objective.  Hyperesthésie  plantaire. 
Hypoesthésie  aux  2  jambes. 

Nerfs  crâniens  :  Normaux. 

Bains  chauds  difficilement  supportés. 

l"  mai  :  On  commence  massages,  mobilisation  passive  et  active  :  bains  chauds. 

Peut  s’asseoir  dans  son  lit.  Reprise  de  l’état  général,  mais  la  paraplégie  presque  to¬ 
tale  exige  le  séjour  constant  au  lit.  Incontinence  des  urines.  Constipation  opiniâtre. 
Le  sujet  sent  passer  ses  urines  et  ses  matières,  contrairement  à  ce  qui  se  passait  à  son 
arrivée,  où  on  avait  noté  une  anesthésie  en  selle,  ce  qui  n’existe  plus  présentement. 

Psychisme  normal.  Malade  confiant,  non  inquiet. 

28  juin  ;  Depuis  quelques  jours,  aggravation  de  l’état  fonctionnel.  Secousses  élec¬ 
triques  dans  les  jambes,  avec  contractures  réflexes  et  brèves.  Dysesthésies  au  piveau  des 
mains.  Tremblement  intentionnel  à  gauche.  Réflexes  de  défense  aux  meipbres  infé¬ 
rieurs,  avec  troubles  de  la  sensibilité  objective,  anesthésie  avec  plaques  d’hyperesthésie 
(au  niveau  des  pieds). 

La  possibilité  d’une  arachnoïdite  spinale  incite  à  pratiquer  un  transit  lipiodolé  par 
'’^oie  atloïdo-occipitale.  Cet  examen  est  négatif.  Le  sujet  est  inquiet  et  souffre  beau¬ 
coup.  Traitement  :  septicémine,  pyréthane,  scopolamine,  en  injections  1  mmgr.  pro  die. 

25  septembre  :  L’état  de  M.  V.  est  resté  stationnaire  du  7  juillet  au  début  d’août. 

Puis  aggravation  :  Contractures  alternant  avec  des  myoclonies  d’une  violence  ex- 
l'rême  aux  membres  inférieurs.  Pas  de  tressaillements  fasciculaires.  Les  musculatures 
abdominale  et  fessière  participent  au  processus  contracturai.  Le  diaphragme  semble 
atteint,  le  malade  présente  des  crises  d’étouffement.  A  noter  une  amyotrophie  particu- 
‘érement  prononcée  aux  membres  intérieur  et  supérieur  droits.  L’escarre  sacrée  gagne 
en  importance.  Le  malade  repose  peu,  souffre  presque  sans  rémission.  La  morphine  à 
dose  normale  est  sans  grand  effet. 

Depuis  quelques  jours  une  très  légère  amélioration  semble  s’être  produite  qui  paraît 
outefois  plutôt  morale  que  réelle. 

Traitement  :  Scopolamine  :  3  ampoules  de  0,75  mmgr.  par  24  heures. 


Evacué  le  3  octobre  1935  sur  l’hôpital  du  Val-de-Gràce,  on  constate  à  l’arrivée  de 
■  V-..,  au  service  de  la  Neuropsychiatrie  (P'  Fribourg-Blanc)  : 

Sujet  en  mauvais  état  général,  pâle,  maigre,  adynamique.  Pas  de  fièvre.  Le  sujet 
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accuse  de  violentes  douleurs  presque  continues  diffuses  dans  les  membres  inférieurs, 
le  membre  supérieur  droit,  l’abdomen  et  suivies  par  des  contractions.  Ce  ne  sont  pas  des 
myoclonies,  mais  des  contractions  persistantes. 

C’est  ainsi  que  le  membre  inférieur  droit  est  en  extension  forcée.  Le  membre  inférieur 
gauche  est  en  demi-flexion.  La  contracture  existe  mais  rigide  au  membre  supérieur  droit 

La  force  musculaire  est  nulle  aux  membres  inférieurs,  le  malade  assurant  ne  pouvoir 
taire  aucun  mouvement. 

Elle  est  très  diminuée  au  membre  supérieur  droit. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs. 

Les  achilléens,  les  adducteurs  le  sont  un  peu  moins,  mais  cette  atténuation  paraît 
liée  à  la  contracture  qui  bride  ces  réflexes. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux  des  membres  supérieurs  sont  très  vifs.  Signe  de  Babinski 
bilatéral  très  net.  Ebauche  de  clonus  de  la  rotule  et  de  trépidation  épileptoïde  du  pied, 
gênés  par  l’intensité  de  la  contracture. 

Les  réflexes  crémastériens  abdominaux  ne  sont  pas  obtenus. 

La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  presque  complètement  abolie  dans  le  territoire 
sacré,  émoussée  dans  le  territoire  lombaire,  normale  par  ailleurs. 

La  mobilisation  des  membres  contracturés  révèle  une  violente  douleur. 

La  sensibilité  tliermique  est  nulle  aux  pieds  et  aux  jambes,  affaiblie  jusqu’à  la 
10'  côte,  hypernormale  au-dessus. 

Les  sensibilités  profondes  sont  de  même  émoussées  aux  membres  inférieurs  et  au 
membre  supérieur  droit. 

Amyotrophie  générale,  mais  plus  particulièrement  nette  aux  jambes  (mollets  de  coq) 
et  à  la  main  droite  (fonte  des  espaces  interosseux  du  1"  en  particulier).  La  main  gauche 
est  aussi  atteinte,  mais  moins  que  la  droite. 

Escarre  sacrée  de  la  surface  d’une  pièce  de  5  francs,  superficielle. 

Incontinence  intermittente  des  matières  et  des  urines. 

Pas  de  trouble  bulbaire  actuel. 

Pas  de  lésion  des  nerfs  crâniens,  pupilles  en  particulier,  égales,  régulières  et  réagissant 
aux  2  modes. 

Examen  viscéral.  —  Cœur  :  bruits  réguliers,  normaux.  T.  A.  13  /8. 

Poumons  ;  respiration  soufflante  au  bord  de  la  plage  droite. 

Appareil  digestif.  —  Langue  saburrale.  Foie,  rate,  abdomen  :  normaux.  Constipa¬ 
tion  habituelle.  Absence  de  tout  syndrome  dysentériforme. 

Urines.  Albumine:  0,30;  sucre  ;  0  ;  urée  du  sang  :  0,21.  B.-W.  dans  le  sang  ;  négatif. 
B.-W.  .lacobsthal,  Kahn  :  négatifs. 

Ponction  lombaire  du  8  octobre  1935.  —  Liquide  eau  de  roche.  Lymphocytes  :  5,1  par 
millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageote. 

Albumine  :  0,60  (Sicard  et  Cantaloube).  Sucre  :  0,51  ;  B.-W.  négatif.  Benjoin  colloïdal  : 
00000  00000  00000. 

Evolution.  —  L’état  du  malade  s’est  progressivement  aggravé. 

La  température  a  oscillé  quotidiennement  entre  38“  et  39“. 

.  Les  douleurs  liées  aux  contractures  ont  nécessité  une  mise  en  gouttière. 

Son  escarre  sacrée  a  été  s’approfondissant  pour  atteindre  presque  le  plan  osseux,  — 
sa  surface  étant  d’environ  10  centimètres  sur  10  centimètres. 

Insuffisance  du  sphincter  anal,  nécessitant  4  changements  de  draps  protecteurs, 
chaque  jour.  > 

Possibilité  de  miction  volontaire,  —  mais  pertes  intermittentes  des  urines  entre  les 
mictions. 

Un  traitement  par  la  trypansamide  est  resté  sans  effet. 

La  mort  survient  le  25  octobre  1935  à  la  suite  d’une  hyperthermie  qui  allait 
croissant  depuis  une  semaine. 

Examen  anatomique.  —  La  vérification  anatomique  est  pratiquée  le  27  octobre,  après 
autorisation  écrite  de  M”“  Viart.  Cette  vérification  est  faite  par  le  P'  Fribourg-Blanc, 
assisté  du  médecin-capitaine  Passa  et  du  P'  Auguste  Pettit  et  du  D'  Mollaret,  de  l’Insti¬ 
tut  Pasteur. 
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Moelle  et  cerveau  prélevés  :  d’aspect  sensiblement  normal  macroscopiquement  et  é 
la  coupe.  Il  n’existe  en  particulier  aucune  plaque  visible  de  sclérose  ou  de  démyélinisa¬ 
tion  sous-épendimaire,  telles  qu’on  en  voit  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Il  est  procédé  à  des  prélèvements  aseptiques  de  la  moelle  placés  dans  la  glycérine  en 
vue  d’inoculations  aux  animaux  pour  recherches  biologiques  qui  seront  pratiquées  à 
l’Institut  Pasteur. 

Un  prélèvement  aseptique  de  sang  du  cœur  est  également  pratiqué  pour  étude  sérolo¬ 
gique  par  le  P'  Pettit  et  le  D'-  Mollaret. 

Le  cerveau  et  la  moelle  sont  placés  en  solution  formolée  en  vue  d’un  examen  histolo¬ 
gique. 

Foie  de  coloration  un  peu  jaunâtre,  reins  d’apparence  normale.  Aucune  lésion  sur  les 
autres  appareils  viscéraux. 

L’observation  clinique  que  nous  rapportons  peut-être  résumée  assez 
brièvement. 

Un  homme  âgé  de  32  ans,  ancien  paludéen  et  dysentérique,  est  vacciné 
en  août  1934  contre  la  fièyre  jaune  avec  le  vaccin  Laigret.  Immédiate- 
hient  après  l’injection,  apparaissent  céphalées,  vertiges  et  fièvre,  puis 
très  rapidement  des  fourmillements,  des  sensations  de  froid  dans  les  jam¬ 
bes  accompagnées  de  contractures  et  de  fatigue.  En  trois  semaines,  ces 
phénomènes  se  dissipent.  Trois  mois  après,  les  manifestations  précé¬ 
dentes  reparaissent,  et  dès  le  4'^  mois  après  la  vaccination  le  patient  pré¬ 
sente  une  amyotrophie  des  membres  inférieurs  accompagnée  d’une  sensa¬ 
tion  d’engourdissement  et  suivie  de  troubles  sphinctériens. 

Un  mois  plus  tard,  la  paraplégie  est  telle  que  le  patient  ne  peut  plus  se 
tenir  debout  ;  bien  plus,  l’amyotrophie  et  la  parésie  gagnent  les  membres 
Supérieurs. 

Au  septième  mois  se  montrent  des  symptômes  en  rapport  avec  une 
atteinte  bulbaire  ;  parésie  du  diaphragme,  dysphagie,  dysphonie.  Puis 
apparaissent  des  secousses  électriques  dans  les  membres  inférieurs,  des 
^contractions  fibrillaires  dans  les  muscles  des  membres  abdominaux. 

Un  an  après  la  vaccination,  on  est  frappé  par  l’apparition  de  secousses 
hiyocloniques  d’une  violence  extrême  alternant  avec  des  contractures  sur 
membres  inférieurs  ;  le  diaphragme  participe  aux  spasmes  car  des 
icnses  d’étouffement  accidentent  l’évolution  de  la  maladie  et  rendent  celle- 
'ci  plus  cruelle  et  plus  angoissante. 

Nous  avons  pu  examiner  le  malade  en  octobre  1935  exactement  14  mois 
®près  l’époque  de  la  vaccination.  A  cette  date,  le  patient  ressentait  des 
douleurs  violentes  et  presque  continues  dans  les  jambes,  le  bras  droit  et 

hodomen,  douleurs  suivies  de  spasmes  persistants. 

L  hypertonie  musculaire  apparaissait  très  marquée  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  au  bras  droit.  Tous  les  réflexes  profonds  étaient  exagérés,  le 
réflexe  plahtaire  se  montrait  en  extension  bilatérale.  Enfin  l’on  constatait 

importantes  perturbations  de  la  sensibilité  thermique  et  squelettique 
membres  inférieurs.  L’amyotrophie  était  manifeste,  les  troubles  des 
réservoirs  intermittents.  L’état  du  malade  s’aggrava  rapidement,  une 
®scarre  se  creusa  dans  la  région  sacrée  et  le  malade  succomba  au  15®  mois 
de  la  maladie. 
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Kig.  2.  -  CA.  Même»  lésions  plus  accusées. 

Si  nous  nous  trouvions,  de  toute  évidence,  en  présence  d’une  affection 
nettement  organique  de  la  moelle  épinière,  nous  étions  moins  assurés  de 
la  qualité  de  la  lésion  spinale. 

Nous  savons  que  peu  de  temps  avant  notre  examen,  l’hypothèse  d  une 
sclérose  en  plaques  fut  soulevée,  mais  celle-ci  ne  fut  pas  retenue.  En  effet, 
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bien  des  traits  cliniques  ne  cadraient  pas  avec  ceux  de  la  sclérose  mul¬ 
tiple  :  les  fibrillations  musculaires,  les  myoclonies,  les  crises  de  contrac¬ 
tures,  l’amyotrophie  rapide  et  très  étendue,  les  troubles  grossiers  de 
la  sensibilité  et  des  sphincters.  Il  ne  pouvait,  bien  entendu,  être  question 


Fig.  3.  —  CC.  Di'généiiitlon  des 


Fig.  4.  —  Moelle  dorsale  moyenne.  Ruban  de  dégénération  antéro-postérieur. 

poliomyélite  ni  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  seul  diagnostic 
possible  était  celui  de  myélite  subaiguë. 

L  examen  histologique  devait  nous  montrer  ce  qu'il  en  était  réellement. 

^  Examen  histologique.  —  Moelle  épinière.  Méthode  dé  Logez,  1«  cervicale.  Léger  état 
éclaircissement  au  niveau  des  cordons  de  Goll,  segment  interne.  Pas  de  dégénéres- 
®uce  secondaire  dans  les  autres  faisceaux  (flg.  1). 
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Fig.  6.  —  Hulbe.  Dégénéintion  du  plancher  ventriculaire  et  d’un  secteur  périvasculaire. 

Moelle  eervicale.  Intégrité  des  racines  et  intégrité  apparente  des  cornes  antérieures  : 
éclaircissement  discret  du  cordon  de  Goll.  Dégénérescence  diffuse  des  cordons  latéraux, 
plus  d’un  côté  que  de  l’autre.  Léger  éclaircissement  au  niveau  do  l’origine  de  la  racine 
antérieure.  La  démyélinisation  s’accuse  surtout  autour  des  vaisseaux  et  n’affecte 
absolument  pas  le  district  d’un  territoire  déterminé  ;  pas  de  lésions  des  racines.  Décolo¬ 
ration  des  deux  segments  postérieurs  des  cornes  postérieures,  décoloration  des  deux 
petits  segments  situés  à  la  partie  ventrale  des  cordons  de  Goll.  Décoloration  en  triangle 
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absolument  massive  et  étendue  depuis  le  bord  interne  des  cornes  postérieures  jusqu’à 
la  région  pie-mérienne  comprenant  le  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  prépyramidal,  le 
faisceau  cérébelleux  direct,  toute  la  corne  postérieure  et  les  deux  tiers  postérieurs  de 
la  corne  antérieure  (fig.  2  et  3). 

Les  lésions  sont  plus  marquées  d’un  côté  que  de  l’autre.  Intégrité  des  racines  anté¬ 
rieures  non  dégénérées  ainsi  que  des  racines  postérieures.  Léger  éclaircissement  du  cor¬ 
don  de  Goll. 

Moelle  dorsale  moyenne.  Gracilité  de  la  moelle,  les  lésions  changent  complètement  et  les 
territoires  dégénérés  comprenennt  tout  le  faisceau  pyramidal  direct,  les  cornes  antérieures, 
lesquelles  sont  rétractées,  et  les  cornes  postérieures.  Ainsi  est  formée  dans  le  sens  antéro- 


Fig.  9.  —  Noyau  dorsal  du  X,  lésions  cellulaires  (Nissl). 


postérieur,  une  bande  ayant  perdu  toutes  les  fibres  myéliniques.  De-ci,  de-là,  dans  les 
cordons  latéraux,  autour  des  vaisseaux  en  flaques,  on  constate  des  territoires  dégé¬ 
nérés  (fig.  4). 

Moelle  dorsale  inférieure.  Mêmes  lésions. 

Moelle  lombaire.  Le  territoire  dégénéré  est  véritablement  considérable  et  comprend 
les  deux  faisceaux  antérieurs,  les  deux  cornes  antérieures,  les  deux  cornes  postérieures 
et  toute  la  substance  grise  centrale.  La  lésion  diffuse  en  arrière  et  s’étend  aux  deux 
cordons  postérieurs.  Latéralement  elle  envahit  les  faisceaux  pyramidaux  ainsi  qu’une 
partie  du  faisceau  cérébelleux  direct  (fig.  5). 

Dans  un  filet  radiculaire  postérieur  on  constate  les  mêmes  lésions,  une  dégénérescence 
absolument  identique  à  celle  que  l’on  rencontre  dans  les  faisceaux  de  la  moelle. 

12“  dorsale.  La  lésion  envahit  les  deux  cordons  postérieurs  de  la  substance  grise  ;  des 
îlots  dégénératifs  parsèment  les  territoires  latéraux  et-même  antérieurs  tandis  que  la 
substance  grise  antérieure  est  remarquablement  conservée.  Légère  dégénération  autour 
de  la  fissure  médiane  antérieure. 

Bulbe.  A  ce  niveau  on  constate  une  dégénérescence  diffuse  du  plancher  du  ventricule 
et  une  bande  de  dégénérescence  qui  s’avance  en  suivant  un  axe  vasculaire,  parallèle- 
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ment  aux  fibres  radiculaires  de  l’hypoglosse,  d’un  côté.  Cette  bande  scléreuse  est  donc 
oblique  en  bas  et  en  avant  ;  elle  aboutit  en  avant  à  la  partie  dorsale  du  faisceau  de 
Gowers  et  traverse  ainsi  toute  l’étendue  du  bulbe  (flg.  6). 

Aucune  lésion  myélinique  des  olives  ni  de  la  substance  interolivaire,  ni  des  olives 
bulbaires,  ni  aucune  déformation  de  la  calotte. 

Protubérance  annulaire.  —  Au  niveau  du  pied  de  la  protubérance,  dans  un  amas  do 
-cellules  appartenant  au  noyau  du  pont,  on  constate  une  formation  angiomateuse 
typique  constituée  par  des  vaisseaux  aux  parois  minces,  tortueux  et  très  distendus, 
mais  ne  présentant  aucune  réaction  du  type  inflammatoire. 

Méthode  par  Vhémaloxyline-éosine.  —  Bulbe.  —  Intégrité  des  plexus  choroïdes,  sclé¬ 
rose  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Au  niveau’de  la  fissure  bulbaire  on  constate 
un  tissu  de  sclérose  très  dense  dans  lequel  se  reconnaissent  des  vaisseaux  distendus  dont 
certains  présentent  une  infiltration  lymphocytaire  dans  leurs  gaines  adventitiellcs. 

Moelle.  —  Dans  les  différents  segments  de  la  moelle  on  constate  plusieurs  types  de 


Fig.  10.  —  Dcgénération  cytolytique  des  cellules  de  Purklnje  (Nissl). 


Sésions  ;  1»  lésions  de  sclérose  ancienne  constituée  par  une  prolifération  considérable 
des  astrocytes  fibrillaires  dont  les  fibrilles  sont  orientées  en  divers  sens  mais  surtout 
îongitudiftal. 

2“  Des  lésions  moins  avancées  dans  lesquelles  on  reconnaît  de  place  en  place,  des 
vaisseaux  entourés  par  des  corps  granuleux. 

3“  11  existe  des  régions  où,  autour  des  vaisseaux,  le  tissu  s’est  transformé  en  un  réticu¬ 
lum  névroglique  lâche,  dépouillé  complètement  de  tout  élément  nerveux  (Luckenfeld). 

Dans  les  régions  scléreuses,  les  vaisseaux  sont  très  nombreux,  leur  paroi  est  considéra- 
lilement  épaissie  et  hyaline.  On  retrouve  quelquefois,  autour  de  ces  éléments,  une  proli¬ 
fération  de  cellules  névrogliques,  oligodendroglie  et  microglie.  Dans  les  méninges  de  la 
pie-mère  on  constate,  de  place  en  place,  une  infiltration  de  cellules  lymphocytoïdes  ; 
sut  tout  au  niveau  de  la  région  ventrale,  les  vaisseaux  ne  sont  pas  altérés. 

Dans  la  pie-mère  de  la  région  ventrale,  on  rencontre  une  accumulation  de  polynu- 
■cléaires  entremêlés  à  des  cellules  mononucléées  contenant  toutes  deux  du  pigment  noir. 

Méthode  de  Nissl.  —  D®  cervicale.  Atrophie  des  cellules  radiculaires  antérieures 
uvec  conservation  des  corps  chromatiques. 

Moelle  cervicale  inférieure. —  Diminutionnumérique  des  cellules  radiculaires  anté¬ 
rieures,  chromolyse  avec  caryolyse  ;  dans  les  territoires  irrégulièrement  circonscrits,  perte 
•fe  la  membrane  nucléaire  indiquant  la  caryolyse.  Beaucoup  de  cellules  présentent  un 
cytoplasme  très  flou  dans  lequel  on  ne  reconnaît  qu’un  nucléole.  Certains  éléments  sont 
Ch  surcharge  lipochromique  centrale.  Aucune  réaction  du  type  de  neuronophagie  (fig.  9). 

Dans  la  substance  grise  antérieure,  autour  des  vaisseaux,  les  gaines  apparaissent 
revue  neurologique,' T.  65,  N"  2,  FÉVRIER  1936. 
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Fig.  11.  —  Cellules  de  l’olive  bulbaire  en  dégénération  (Bielchowsky). 


Fig.  12.  —  Cellules  de  l’olive  bulbaire  (Nissl). 
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Fig.  13.  —  Cortex  frontal.  Prolifération  névroglique,  altération  des  cellules  nerveuses  (Nissl). 
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Fig.  14.  —  Dégénération  des  cellules  de  Belz  (Nissl). 
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épaissies,  bourrées  d’histyocytes  et  de  monocytes.  L’endothélium  du  vaisseau  a  égale¬ 
ment  proliféré. 

Moelle  dorsale.  —  Chromolyse  complète  avec  exxentration  des  noyaux  des  cellules  de 
Clarke  dont  les  éléments  sont  diminués.  Réduction  numérique  et  volumétrique  des  cel¬ 
lules  antérieures  qui,  pour  la  plupart,  sont  en  chromolyse  centrale  avec  surcharge  de  lipo- 
chrome  et  disparition  des  prolongements.  Dans  la  substance  grise  apparaît  la  proliféra¬ 
tion  de  tous  les  types  de  cellules  névrogliques  et  microgliques  avec  leurs  aspects  divers, 
tantôt  déliées,  tantôt  en  bâtonnets,  tantôt  bilobées,  astrocytes  et  oligodendroglie. 

Il  est  curieux  de  noter  que  malgré  cette  prolifération  névroglique  il  n’existe  aucun  phé¬ 
nomène  de  neuronophagie. 

12®  dorsale.  —  Infiltration  des  gaines  périvasculaires  de  la  substance  grise,  diminution 
du  nombre  des  cellules  radiculaires  antérieures  avec  chromolyse  sans  neuronophagie. 

Coupe  longitudinale.  —  Mise  en  évidence  de  la  prolifération  des  astrocytes  fibril- 
laires  pour  les  plages  scléreuses  et  démonstration  que  les  fibrilles  sont  ordonnées  presque 
toutes  selon  le  grand  axe  de  la  moelle.  Epaississement  des  vaisseaux,  abondance  des 
chromatophores  de  la  pie-mère,  grosse  infiltration  périvasculaire  par  des  lymphocytes. 

Méthode  de  Bielschowsky . —  Sur  les  plaques  de  sclécrose  de  lamoelle  cervicaleon  cons¬ 
tate  que  la  myéline  a  disparu,  mais  que  les  axones  sont  conservés.  Autour  des  vaisseaux 
il  existe  des  plages  de  tissu  aréolaires  dans  lesquelles  les  fibres  nerveuses  ont  très  rédui¬ 
tes.  Autour  de  certains  vaisseaux,  s’accumulent  de  nombreux  corps  granuleux  (fig.  8). 

On  voit  dans  les  régions  respectées  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  ont  des  pro¬ 
longements  aussi  importants  que  ceux  des  éléments  normaux,  tandis  que  dans  les  zones 
affectées  les  neurones  ont  perdu  leurs  prolongements,  sontdiminués  de  volume,  les  neuro- 
fibrilles  sont  difficilement  colorables. 

Coupe  longitudinale.  —  Conservation  des  cylindres-axes  dans  les  plages  scléreuses, 
mais  ces  cylindres-  axes  sont  altérés,  très  inégaux  de  taille,  quelques-uns  irréguliers  dans 
leur  silhouette.  On  remarque  que  certains  cylindres-axes  sont  gonflés  et  relativement 
pauvrement  colorés,  alors  que  d’autres  sont  fortement  imprégnés  en  noir  par  l’argent. 

Méthode  au  Scharlach.  —  Colorée  par  cette  méthode,  la  moelle  apparaît  sur  les  ré¬ 
gions  atteintes  bourrée  de  corps  granulo-graisseux,  lesquels  s’accumulent  au  voisinage 
des  vaisseaux  pour  former  des  plages  excessivement  denses.  Mais  le  fait  à  remarquer 
c’est  que  ces  corps  granuleux  sont  dispersés  dans  toute  l’étendue  des  zones  où  la 
myéline  est  dégénérée. 

Tronc  cérébral,  cervelet  et  cortex.  —  lésions  de  cytolyse  très  prononcées  sur  les  noyaux 
du  bulbe  et  l’olive  inférieure  dont  la  plupart  des  éléments  ne  sont  plus  que  des  ombres  ; 
faible  prolifération  névroglique.  Sur  le  cortex  cérébral  et  cérébelleux,  cytolyse  irrégu¬ 
lièrement  distribuée,  sans  dégénération  myéiinique  ;  en  certains  points,  réaction  né¬ 
vroglique  (flg.  9,  10,  11). 

De  l’étude  histopathologique  dont  nous  venons  de  donner  les  résultats, 
il  appert  que  nous  sommes  en  présence  de  lésions  du  système  cérébro- 
spinal  très  étendues  et  diverses  par  leur  qualité. 

De  beaucoup  les  plus  grossières  apparaissent  les  modifications  spinales, 
puisque  celles-ci  sont  révélées  directement  par  les  méthodes  myéli- 
niques. 

Ainsi  qu’on  l’a  vu,  il  s’agit  de  lésions  distribuées  comme  au  hasard,  sur 
toute  la  longueur  de  la  moelle  et  formées  par  des  foyers  irréguliers  et 
capricieux  de  dégénération  myéiinique  :  foyers  d’âge  différent  ainsi  qu’en 
témoignent  et  la  diversité  dans  l’abondance  des  corps  granuleux  et  l’in¬ 
tensité  de  la  sclérose  névroglique  réactionnelle.  Ainsi  que  nous  l’avons 
expressément  relevé,  dans  l’aire  de  ces  zones  démyélinisées  serpentent 
des  vaisseaux  dont  la  gaine  est  garnie  de  mononucléaires  lymphocytoïdes 
et,  d’autre  part,  il  n’est  pas  douteux  que  pour  certains  foyers  la  distribution 
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de  la  dégénération  est  commandée  par  la  disposition  des  axes  vascu¬ 
laires. 

Un  des  faits  histologiques  les  plus  frappants  tient  dans  la  conservation 
des  cylindres-axes  au  sein  des  foyers  en  apparence  les  plus  singulièrement 
destructifs.  Et  c’est  précisément  cette  conservation  des  axones  qui  rend 
compte  de  l’absence  de  dégénération  ascendante  ou  descendante.  Remar¬ 
quons,  cependant,  que  si  les  axones  qui  traversent  en  sens  divers  les 
aires  démyélinisées  sont  colorables  par  l’imprégnation  argentique,  il  s’en 
faut  que  ces  éléments  soient  intégralement  conservés.  Tout  au  contraire, 
nous  avons  observé  de  nombreuses  altérations  sur  lesquelles  nous  ne 
reviendrons  pas. 

Deux  faits  également  méritent  d’être  retenus  :  l’extension  des  îlots  de 
démyélinisation  à  la  substance  grise  et  la  permanence  des  corps  granuleux 
au  sein  des  foyers,  de  toute  évidence,  les  plus  anciens. 

Dans  le  bulbe  rachidien,  la  disposition  et  l’architecture  des  lésions 
demeurent  identiques  ;  et  l’on  peut  voir  (fig.  6)  précisément  à  quel  degré 
l’orientation  vasculaire  suit  de  près  la  disposition  de  l’îlot  en  voie  de  dé¬ 
génération. 

Il  n’en  va  pas  de  même  pour  le  cerveau.  Ici,  les  lésions,  pour  très 
apparentes  qu’elles  soient  au  microscope,  n’alîectent  plus  le  type  de  la 
dégénération  myélinique  en  îlots  comme  dans  les  segments  bulbo-médul- 
laires  sous-jacents,  et  se  présentent  sous  l’aspect  d’altérations  morpholo¬ 
giques  diffuses  (fig.  10). 

Rappelons  que  ce  type  de  lésions  est  déjà  très  apparent  dans  la  moelle 
et  dans  le  bulbe,  et  nous  avons  indiqué  le  degré  très  intense  de  la  chro- 
fnolyse  des  cellules  radiculaires  antérieures  et  des  noyaux  bulbaires,  par¬ 
ticulièrement  du  noyau  dorsal  du  vague.  Peut-être  n’est-il  pas  inutile  de 
rappeler  également  la  haute  intensité  de  la  cytolyse  des  éléments  de  l’olive 
inférieure,  véritable  fonte  cellulaire  indépendante  de  toute  prolifération 
névroglique  réactionnelle,  que  nous  avons  retrouvée  avec  les  mêmes  ca¬ 
ractères  sur  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  (fig.  13  et  14). 

Dans  le  cortex  cérébral,  les  altérations  prennent  un  caractère  de  diffu¬ 
sion  particulier,  aucune  des  diverses  régions  que  nous  avons  examinées 
nen  est  exempte.  Ici  encore,  il  s’agit  de  cytolyse  avec  caryolyse  indé¬ 
pendantes  de  la  réaction  névroglique  que  l’on  connaît  à  la  suite  des  dé¬ 
sintégrations  des  éléments  corticaux.  Toutefois,  pour  diffuses  qu’elles 
soient,  les  lésions  apparaissent  plus  prononcées  sur  tel  ou  tel  secteur 
Sans  qu’aucune  règle  ne  préside  au  caprice  de  cette  distribution  topo¬ 
graphique. 

A  cette  description  générale,  il  convient  cependant  d’apporter  un 
^oger  correctif  ;  sans  doute,  dans  leur  ensemble  les  lésions  corticales  por- 
tent  un  caractère  purement  dégénératif,  s’individualisent  par  le  fait  de  la 
carence  de  la  réaction  névroglique  et  semblent,  à  très  peu  près,  liées  au 
^ème  processus  et  écloses  au  même  moment.  Mais,  en  certains  points  du 
cortex  frontal,  nous  avons  observé,  à  côté  de  la  lyse  des  péricaryones,  une 
très  évidente  multiplication  des  éléments  de  la  névroglie  :  microglie  et 
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oligodendroglie.  En  sorte  que  l’on  peut  se  demander  si,  en  réalité,  toutes 
ces  lésions  sont  réellement  contemporaines  et  si,  parmi  celles-ci,  il  n’en 
est  pas  dont  l'origine  remonte  à  une  période  plus  éloignée. 


Les  altérations  morphologiques  cérébro-spinales  de  notre  cas  s’avèrent 
donc  diffuses  et,  tout  ensemble,  dégénératives  et  inflammatoires.  Dégéné¬ 
ratives  elles  le  sont  dans  le  cortex  où  toute  modification  vasculaire  pri¬ 
mitive  fait  défaut,  inflammatoires  elles  le  sont  aussi  pour  la  moelle  épi¬ 
nière  dont  certains  îlots,  tant  de  la  substance  blanche  que  de  la  substance 
grise,  sont  parsemés  de  vaisseaux  infiltrés.  Qu’il  s’agisse  ici  de  vascula¬ 
rites  primitives  et  non  secondaires  à  la  dégénération  des  éléments  ner¬ 
veux,  nous  en  avons  la  preuve  dans  la  qualité  des  cellules  infiltrées 
dans  les  gaines  de  Virchow-Robin  et  dans  le  défaut  de  parallélisme  entre 
l’intensité  et  l’étendue  de  la  dégénération  comme  aussi  dans  le  degré  des 
infiltrations  périvasculaires. 

Pouvons-nous  aller  plus  avant  et  décider,  d'après  les  altérations  que 
nous  venons  de  décrire,  la  qualité  même  du  processus  en  action  dans  le 
cas  présent  ?  Tel  est  le  problème  qu'il  nous  faut  envisager.  Mais  déjà  une 
question  préjudicielle  se  pose  :  les  modifications  anatomiques  décrites 
plus  haut  sont-elles  personnelles  à  l’affection  qui  nous  occupe  ici  et, 
par  conséquent,  originales,  ou  en  retrouve-t-on  des  exemples  en  neuropa¬ 
thologie  ? 

Il  n’est  guère  contestable  que,  par  plusieurs  de  ces  traits,  le  tableau 
anatomique  que  nous  avons  tracé  ressemble  de  fort  près  à  celui  qui  spé¬ 
cifie  la  sclérose  en  plaques  ;  la  dégénération  myélinique  en  îlots,  la  con¬ 
servation  des  cylindres-axes  en  première  ligne.  Mais  si,  nous  le  répétons, 
des  caractères  histologiques  semblables  se  retrouvent  dans  deux  affec¬ 
tions,  est-ce  à  dire  pour  cela  que  nous  devons  les  identifier  en  une  seule 
entité  pathologique  ?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Ce  qui  nous  paraît  s’opposer 
à  la  réduction  de  notre  cas  à  un  fait  de  sclérose  multiple,  c’est  l’inten¬ 
sité  des  lésions  vasculaires  de  la  moelle,  la  disposition  en  flammèches  de 
certains  îlots  de  dégénération,  enfin  la  diffusion  extrême  et  la  profondeur 
des  lésions  cytolitiques  encéphaliques. 

Certes,  nous  n’ignorons  pas  qu’aucun  des  arguments  précédents  ne  pos¬ 
sède  de  force  démonstrative  ;  car,  ainsi  que  le  rappelle  O.  Marburg  dans 
son  récent  travail  (1936)  (1),  aussi  bien  les  îlots  de  dégénération  en  flam¬ 
mèches,  que  les  lésions  vasculaires,  que  la  permanence  de  corps  granu¬ 
leux  dans  les  foyers  éteints,  enfin  même  que  les  lésions  cellulaires,  peuvent 
être  rencontrées  dans  d’authentiques  scléroses  en  plaques. 

L’un  de  nous  (Lhermitte)  avec  Guccione  et  Lejonne,  a  attiré  depuis  long- 

(1)  Marburg.  Multiple  sclérose.  In  Handbuch  der  Neurologie  de  Foersler-Bumke 
t.  XIII,  1936. 

(2)  Koernyey,  Mylilis.  Hand.  de  Foerster  Bumke.,  t.  XIII,  1936. 
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temps  l’attention  sur  ces  faits.  Toutefois,  si  nous  ne  sommes  pas  autorisés 
à  rejeter  absolument  l’hypothèse  de  la  sclérose  en  plaques,  nous  sommes 
obligés  de  reconnaître  que  si  l’on  admet  cette  hypothèse,  il  s’agit  d’une 
forme  anatomique  bien  spéciale  de  la  maladie  et  que  l’on  pourrait  intégrer 
notre  cas,  avec  plus  de  raison,  dans  le  cadre  des  encéphalomyélites  dissé¬ 
minées  que  dans  celui  de  la  sclérose  multiple. 

Une  discussion  plus  poussée  au  sujet  des  limites  anatomiques  à  assigner 
à  la  sclérose  en  plaques  déborderait  largement  le  cadre  de  ce  travail, 
aussi  nous  limiterons-nous  aux  arguments  que  nous  avons  exposés.  Les 
faits  qui,  à  notre  sens,  viennent  s’inscrire  contre  l’hypothèse  d’une  sclérose 
en  plaques  authentique  sont  d’ordre  clinique.  Nous  y  avons  fait  allusion 
plus  haut,  y  revenir  nous  obligerait  à  des  redites  inutiles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  reste,  de  l’originalité  absolue  ou  non  des  lésions 
encéphalo-médullaires  que  nous  avons  relevées,  il  n’en  demeure  pas 
moins,  et  c’est  le  point  qui  nous  paraît  le  plus  attachant,  que  nous  sommes 
en  présence  d’une  complication  possible  de  la  vaccination  antiamarile 
assez  personnelle  par  ses  caractères  cliniques  et  anatomiques  pour 
qu’elle  mérite  au  double  point  de  vue  théorique  et  pratique  de  retenir  l’at¬ 
tention. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine.) 


M.  Pierre  Mollaret.  —  L’intérêt  de  l’observation  présentée  par 
Mm.  Lhermitte  et  Fribourg- Blanc,  me  paraît  extrême  tant  au  point  de 
vue  neurologique  qu’au  point  de  vue  du  principe  et  de  la  sécurité  de  la 
Vaccination  contre  la  fièvre  jaune.  L’existencede  manifestations  nerveuses 
après  vaccination  anti  amarile  est  un  fait  certain,  mais  d’interprétation 
très  délicate.  En  effet,  la  totalité  des  cas  observés  est  loin  d’avoir  été 
publiée  ;  d’autre  part,  les  quelques  faits  de  la  littérature  ne  comportent 
pas  de  détails  sufîisants.  Personnellement,  au  laboratoire  du  Pr  Pettit, 
à  l'Institut  Pasteur,  je  n’ai  rencontré  que  très  récemment  (novembre  1935) 
un  premier  cas  de  cette  redoutable  complication.  Nous  en  avons  pour¬ 
suivi,  aussi  complètement  que  possible,  l’étude  clinique  et  microbiolo¬ 
gique,  avec  H.  Darré,  d’une  part,  et  avec  G.  M.  Findlay  (de  Londres), 
d’autre  part.  Tous  les  détails  correspondants  vont  précisément  être 
fournis,  dans  deux  mémoires,  à  la  prochaine  séance  de  la  Société  de 
Pathologie  exotique,  en  même  temps  que  sera  présentée  la  malade  com¬ 
plètement  guérie.  De  mes  recherches,  le  point  peut-être  le  plus  parti¬ 
culier  réside  dans  l’hypothèse  que  l'atteinte  du  névraxe  pourrait  être  due, 
non  au  virus  amaril  lui- même,  mais  à  un  ultra- virus  saprophyte  de  la 
souris.  La  vaccination  anti-amarile,  en  effet,  ne  peut  être  réalisée  que  par 
1  emploi  d’un  virus  vivant,  et  les  vaccins  employés  par  tous  les  auteurs 
par  moi-même  (jusqu’en  novembre  1935),  étaient  préparés  à  partir  de 
Cerveaux  de  souris,  ayant  reçu  par  voie  intracérébrale  le  virus  amaril 
entretenu  de  la  sorte.  Ces  cerveaux  sont  ensuite  broyés,  filtrés  ou  non 
sur  filtre  Seitz  E.  K.  selon  les  auteurs,  congelés,  desséchés  puis  conservés 
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à  14°.  Si  de  telles  manipulations  respectent  parfaitement  l’activité  du  virus 
amaril,  il  ne  me  paraît  pas  illogique  d’envisager  que  d’autres  ultra-virus, 
inapparents  chez  une  souris  mais  pathogènes,  puissent  également  demeurer 
présents  et  actifs. 

Cette  hypothèse  m’a  conduit  à  reprendre  l’étude  des  ultra-virus  spon¬ 
tanés  de  la  souris.  Tout  laisse  supposer  qu’ils  sont  nombreux,  que  l’ont 
tire  argument  de  la  fréquence  des  inclusions  colorables  par  la  méthode 
de  Mann  dans  des  cerveaux  de  souris  saines  en  apparence,  inclusions 
longuement  étudiées  par  Nicolau,ou  qu’on  se  reporte  aux  différents  virus, 
déjà  signalés  par  certains  auteurs.  Dans  mon  cas,  j’avais  surtout  retenu 
un  virus  que  venaient  de  découvrir  Armstrong  et  Lillie,  au  cours  de- 
recherches  sur  l’encéphalite  épidémique  de  Saint-Louis  ;  il  semble  que 
le  même  virus  vienne  également  d’être  rencontré  parTraub,  à  l’occasion 
de  travaux  sur  l’encéphalite  équine  et  sur  le  hog-choléra.  Ayant  été 
envoyé  en  mission  à  Londres,  par  l’Institut  Pasteur,  au  début  de  décem¬ 
bre,  le  hasard  m’a  permis  de  retrouver  le  même  virus,  dans  le  laboratoire 
de  G.  M.  Findlay,  à  l’Institut  Wellcome,  On  trouvera  dans  les  commu¬ 
nications  à  la  Société  de  Pathologie  exotique  tous  détails  concernant  ce- 
virus,  qui  nous  paraît  être  appelé  à  jouer  un  rôle  important  dans  le 
problème  des  méningites  aiguës  lymphocytaires  bénignes. 

Dans  le  cas  du  malade  de  MM.  Lhermitte  et  Fribourg-Blanc,  l’inter¬ 
vention  de  ce  virus  ne  me  paraît  guère  probable.  Le  tableau  clinique  est 
tout  à  fait  différent.  Dans  mon  cas  il  s’agissait  d’un  épisode  aigu,  lié 
manifestement  à  une  agression  des  méninges  et  des  plexus  choroïdes.  Ici, 
au  contraire,  il  s’agit  d’une  longue  évolution  d’une  encéphalomyélite, 
avec  lésions  anatomiques  très  spéciales.  Son  origine  ne  peut  soulever  que 
trois  hypothèse.  Celle  d’une  coïncidence  est  formellement  rejetée  par  les 
représentateurs.  Celle  d’une  détermination  purement  amarile  mérite 
d’être  retenue.  Mais  celle  d’une  infection  transmise  par  la  souris  exige 
également  d’être  soulevée,  et  à  ce  sujet,  je  signalerai  que  Theiler  a  dé¬ 
couvert,  en  1934,  dans  son  propre  élevage  de  souris,  un  virus  déter¬ 
minant  une  encéphalomyélite  spontanée,  virus  franchissant  le  filtre  Ber- 
kefeld,  résistant  pendant  150  jours  aux  basses  températures  ;  tout  ces  carac¬ 
tères  lui  permettent  de  résister,  comme  le  virus  amaril,  aux  conditions- 
de  préparation  du  vaccin.  Il  est  bien  évident  que  je  ne  fais  que  suggérer 
une  telle  éventualité.  Néanmoins,  cette  hypothèse  générale  me  paraît 
intéressante,  puisqu’elle  révèle,  à  côté  d’une  explication  possible  de  tels 
accidents,  la  certitude  d’un  danger  au  cours  de  toute  vaccination  de  ce 
genre.  Aussi  comprendra-t-on  pourquoi,  dans  mon  cas  personnel,  et  eu 
parfait  accord  avec  le  P’’  Pettit,  j’avais  suspendu  toute  vaccination  par 
ce  procédé,  et  pourquoi  il  m’a  semblé  logique  de  préférer  un  vaccin  où 
le  cerveau  vivant  de  la  souris  est  remplacé  par  une  culture  de  tissus- 
embryonnaire. 
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Le  problème  des  périvascularites  toxiques,  par  MM.  Ivan 
Bertr.and  et  Kenji  Miyashita. 

Le  système  nerveux  central,  au  cours  des  diverses  intoxications,  se  com¬ 
porte  de  façons  bien  différentes.  Tantôt  les  méthodes  neuropathologiques 
sont  incapables  de  déceler  la  moindre  lésion,  il  s’agit  généralement  dans 
ce  cas  d'intoxications  suraiguës,  tantôt  les  altérations  sont  purement  neu¬ 
roganglionnaires  et  démontrables  surtout  par  la  méthode  de  Nissl,  tantôt 
enfln  à  côté  des  lésions  cellulaires  on  constate  de  nombreux  infiltrats  né- 
Vrogliques,  des  figures  de  neuronophagie  et  même  d’abondantes  périvas- 
cularites.  Tout  se  passe  dans  ce  dernier  cas,  comme  si  le  toxique  avait 
déterminé  une  véritable  encéphalite. 

Ces  faits  sont  admis  par  la  plupart  des  auteurs,  mais  la  pathogénie 
de  ces  réactions  inflammatoires  a  donné  lieu  à  de  vives  discussions. 
Certains,  nous  le  verrons,  pensent  qu’une  infection  secondaire  s’est 
glissée  dans  l’expérimentation  et  qu’une  encéphalite  infectieuse  s'est  pro¬ 
duite  accidentellement.  D'autres  auteurs,  tels  que  Spatz,  pensent  que 
les  périvascularites  répondent  à  des  lésions  destructives  importantes 
causées  par  le  toxique  dans  les  centres  nerveux,  et  qu'il  s’agit  de  péri- 
■vascularitës  secondaires,  symptomatiques  de  lésions  massives  paren¬ 
chymateuses.  Enfin  avec  plus  d’intransigeance,  certains  admettent  que 
périvascularites  et  nodules  gliaux  ont  une  origine  directement  toxique- 
indépendamment  des  lésions  neuroganglionnaires  plus  ou  moins  impor¬ 
tantes  et  souvent  difficilement  décelables. 

On  voit  toute  l’ampleur  du- problème  et  la  gravité  des  questions  d’ordre 
pratique  qu'il  soulève.  Les  toxiques  connus  agissant  sur  les  centres  ner¬ 
veux  sont  déjà  nombreux  et  les  progrès  de  l'industrie  et  de  la  chimie 
thérapeutique  en  découvrent  constamment  de  nouveau.  Nous  nous  bor¬ 
nerons  à  examiner  dans  notre  travail  les  réactions  périvasculaires  cen¬ 
trales  au  cours  d’un  certain  nombre  d’intoxications  particulièrement 
fréquentes  :  oxyde  de  carbone,  barbituriques,  toxine  phallinique,  toxine 
l>otulique.  Une  étude  expérimentale  de  ce  genre  présente  des  difficultés 
particulières.  Les  espèces  animales  montrent  vis-à-vis  des  toxiques  des 
différences  considérables  de  sensibilité.  Pour  une  même  espèce,  les 
différences  individuelles  sont  incroyables.  Ces  faits  sont  bien  connus  en 
pharmacodynamique  et  nous  n’y  insisterons  pas. 

Certains  toxiques  sont  fort  délicats  à  étudier.  Le  venin  de  cobra,  par 
exemple,  avec  des  dilutions  peu  différentes,  ne  provoque  aucune  réaction 
histologique  ou  tue  en  quelques  minutes.  La  marge  expérimentale  se 
frouve  entièrement  réduite.  Il  en  est  de  même  pour  la  plupart  des  toxiques. 
Il  faudra  sacrifier  souvent  un  nombre  important  d’animaux  avant  de 
déterminer  des  réactions  histologiques  indiscutables. 

Autant  la  dilution  du  toxique,  sa  durée  d’action  intervient  dans  la 
étermination  des  lésions  anatomiques,  il  faut  donc  admettre  avant  toute 
recherche  le  déchet  important  de  ce  genre  d’expérimentation. 
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I.  —  Intoxication  oxycarbonée. 

Si  dans  l’intoxication  oxycarbonée  on  est  unanime  sur  la  localisation 
des  lésions  au  niveau  du  pallidum,  des  divergences  considérables  sur-, 
gissent  concernant  la  nature  du  processus  lésionnel. 

Pour  Hiller,  les  lésions  hémorragiques  méningées  sont  importantes, 
elles  n’infiltrent  pas  la  corticalité.  Des  ramollissements  corticaux  offrent 
une  topographie  systématique  atteignant  les  couches  les  plus  profondes 
de  l’écorce,  jusqu’à  l’axe  blanc.  Les  vaisseaux  sont  distendus  avec  des 


iufiltrats  hémorragiques  péricapillaires.  On  note  la  diapédèse  de  quelques 
hémocytes,  et  des  infiltrats  périveineux  dans  la  moléculaire.  Il  ne  s’agit 
donc  pas  pour  Hiller  d’une  encéphalite  toxique,  mais  de  réaction  secon¬ 
daire  des  veines  pie-mériennes,  la  réaction  des  éléments  mésodermiques 
étant  réduite  au  minimum. 

Grinker  (1925),  dans  un  cas  de  ramollissement  pallidal  double  par 
intoxication  oxycarbonée,  ne  constate  pas  de  réaction  inflammatoire  pro¬ 
prement  dite  :  l’écorce  cérébrale  est  presque  indemne. 

Altschul  a  eu  l’occasion  de  faire  d’intéressantes  constatations  chez  4 
femmes  asphyxiées  au  cours  d’un  incendie  du  théâtre  Apollo  à  Rome  en 
1927.  Ses  4  cas  présentent  des  lésions  fort  identiques:  dilatation  vascu¬ 
laire  surtout  dans  la  substance  blanche  sous-corticale,  avec  infiltration 
discrète  de  quelques  leucocytes  dans  la  paroi  adventitielle.  Les  rares 
infiltrats  périvasculaires  sont  composés  de  mononucléaires  à  noyaux  incur¬ 
vés  et  de  cellules  endothéliales  desquamées.  En  somme,  lésions  banales 
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analogues  à  celles  qui  peuvent  s’observer  à  la  suite  de  troubles  circula¬ 
toires  :  ramollissement,  etc... 

Meyer,  contrairement  à  la  majorité  des  auteurs,  dans  un  travail  fort 
complet  au  point  de  vue  expérimental  et  anatomique,  conclut  à  la  nature 
inflammatoire  des  lésions,  en  un  mot  à  une  encéphalite  toxique.  Comme 
chez  l’homme,  les  lésions  prédominent  chez  le  chat  sur  le  globus  palli- 
dus.  Les  lésions  vasculaires  sont  très  intenses,  les  périvascularites  sont 
constituées  par  des  lymphocytes,  des  éléments  adventitiels  tuméfiés  et 


ise  que  la  nat 

e  et  qu’il  ne  peut  s’agir  de  troubles  c 

"■cjette  la  nature  inflammatoire  des  lésions  et  pense  qu’il  s’agit  de  réac- 
hons  secondaires  à  la  destruction  du  parenchyme  nerveux. 

Spatz  est  également  sceptique  sur  l’existence  d’une  «  encéphalite  »  oxy- 
^arbonée.  Considérant  que  les  lésions  de  cette  intoxication  sont  caracté¬ 
risées  par  la  prolifération  des  cellules  adventitielles  et  la  production  de 
Nombreux  corps  granuleux,  l’auteur,  malgré  l’intensité  extrême  des  péri- 
'''ascularites,  rapporte  ces  infiltrats  aux  ramollissements  de  voisinage.  Ce 
processus  répondrait  ainsi  à  l’inflammation  «  symptomatique  »  de  Spiel- 
tneyer. 
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Nous  avons  examiné  les  pièces  expérimentales  concernant  la  thèse  du 
Dr  Desoille.  Sur  une  trentaine  de  chiens  intoxiqués  par  le  gaz  d’éclairage, 
nous  n’avons  observé  qu’une  seule  fois  des  lésions  dégénératives  intenses. 
Celles-ci  prédominaient  sur  les  couches  les  plus  profondes  du  cortex 
cérébral  et  sur  l’axe  blanc  des  circonvolutions.  La  majeure  partie  des 
hémisphères  cérébraux  et  en  particulier  les  lobes  temporaux  présentaient 
des  lésions  massives  de  cet  ordre.  Les  périvasculariles  rencontrées  dans 
ce  cas  sont  constituées  avant  tout  par  des  polynucléaires  neutro- 


0 


ment  plasmocytaire.  Ecorce 


philes,  des  mononucléaires,  accessoirement  par  des  cellules  adventitielles 
hy()erplasiées  à  noyau  clair  et  volumineux.  L’infiltrât  ne  présente  pas  de 
limite  nette,  les  polynucléaires  envahissent  le  parenchyme  voisin.  H 
n’existe  aucun  corps  granuleux  dans  l’infiltrat,  les  vaisseaux  ne  montrent 
ni  endartérite  ni  thrombose. 

Ce  type  de  périvascularite  rappelle  d’une  manière  frappante  les  infil' 
trats  observés  dans  les  premiers  stades  du  ramollissement  cérébral- 
D’origine  diapédétique  et  à  prédominance  de  polynucléaires,  ils  sont 
remplacés  ultérieurement  par  des  infiltrats  lymphocytaires. 

De  notre  expérience  personnelle,  nous  pouvons  conclure  à  la  difficulté 
de  réalisation  des  lésions  cérébrales  et  à  l’analogie  que  ces  lésions  pré¬ 
sentent  avec  celles  de  l’encéphalomalacie  d’origine  athéromateuse. 
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II.  —  Intoxication  par  les  barbitüriqües. 


En  collaboration  avec  M'i®  Thierry,  l'un  de  nous  a  étudié  les  lésions 
expérimentales  produites  par  l’évipan  sodique  injecté  à  doses  toxiques 
par  voie  intraveineuse.  Ce  corps,  de  même  que  les  autres  anesthésiques, 
administré  à  fortes  doses  entraîne  une  dégénérescence  diffuse  des  élé¬ 
ments  neuroganglionnaires  avec  participation  vasculaire. 


(cobaye). 


Les  infiltrats  périvasculaires  sont  rares,  mais  en  multipliant  les  coupes 
les  examens  on  les  identifie  sans  trop  de  peine.  Chez  les  rats,  utilisés 
^ans  ces  expériences,  les  périvascularites  sont  strictement  plasmocy¬ 
taires.  Elles  prédominent  dans  les  hémisphères  cérébraux.  Les  infiltrats 
®ont  nettement  délimités  et  n’envahissent  pas  le  parenchyme.  En  dehors 
ces  rares  infiltrats,  les  réactions  mésodermiques  sont  pratiquement 
bulles.  On  n’observe  pas  de  figures  deneuronophagienide  nodules  micro- 
Sliques.  Il  est  difficile  de  parler  d’encéphalite  toxique  dans  ce  genre  d’in¬ 
toxication. 


414 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


III.  —  Toxine  phallinique. 

Chez  l’homme,  les  constatations  anatomiques  sont  rares.  Schurer  (1912), 
chez  un  enfant  empoisonné  par  les  champignons,  trouve  de  sérieuses 
lésions  neuroganglionnaires,  une  modification  de  la  névroglie.  Les 
lésions  sont  surtout  d’ordre  régressif.  Weimann,  dans  deux  cas,  fait  une 
constatation  analogue. 

L’étude  de  Marcovitz  et  Alpers  (1935)  porte  sur  deux  cas  d’empoi¬ 
sonnement  par  les  champignons,  la  mort  étant  survenue  5  et  7  jours 
après  le  repas  toxique.  A  côté  de  lésions  régressives  d’ordre  toxique 
portant  sur  les  cellules  nerveuses,  il  existe  des  signes  nets  d’inflammation 
avec  réactions  prolifératrices  et  infiltratives.  Les  périvascularites  sont 
nombreuses,  d’intensité  variable  et  de  formule  strictement  lymphocy¬ 
taire.  Il  est  remarquable  de  constater  qu’il  n’y  avait  pas  de  parallélisme 
entre  les  lésions  neuroganglionnaires  et  celles  des  périvascularites. 

Dujarric  de  la  Rivière  a  réussi  à  déterminer  chez  le  lapin,  par  injec¬ 
tion  de  toxine  phallinique,  des  lésions  cérébrales  d’ordre  inflammatoire. 
Ces  lésions  sont  d’ailleurs  discrètes  et  consistent  en  une  légère  infiltra¬ 
tion  lymphoïde  adventitielle.  Avec  des  échantillons  de  toxine  phalli¬ 
nique  aimablement  procurés  par  M.  Dujarric  de  la  Rivière,  nous  avons 
pu  reproduire  chez  le  cobaye  des  périvascularites  indéniables.  Celle 
qui  est  figurée  ci-contre  siégeait  dans  le  thalamus.  Ce  cobaye  a  succombé 
une  dizaines  d’heures  environ  après  l’injection  de  2  cc.  de  toxine 
phallinique.  L’infiltrat  est  à  prédominance  de  plasmocytes,  les  cellules 
adventitielles  sont  hyperplasiées,  les  lymphocytes  sont  rares.  L’infiltrat 
est  bien  limité,  il  n’y  a  pas  d’envahissement  du  parenchyme  nerveux 
par  les  éléments  mésodermiques.  Dans  l’ensemble,  les  périvascularites 
sont  rares  et  difficiles  à  trouver.  Par  contre,  les  lésions  dégénératives 
neuroganglionnaires  sont  intenses  et  généralisées  ;  elles  s’accompagnent 
de  prolifération  névroglique. 

4.  —  Toxine  botulique. 

Les  auteurs  sont  peu  d’accord  sur  les  lésions  observées.  La  plupart 
décrivent  des  modifications  des  éléments  neuroganglionnaires  (Paulus), 
en  particulier  au  niveau  du  mésocéphale  et  de  la  protubérance,  réalisant 
parfois  un  type  de  polioencéphalite  hémorragique  supérieure  de  Wer- 
nicke.  Wohlwill,  Lenz,  Pisarri,  observent  également  des  lésions  vascu¬ 
laires  et  de  petites  hémorragies. 

Les  constatations  expérimentales  de  Cowdry  et  Micholson  mettent  en 
doute  les  faits  précédents.  Schubel,  Edmunds  Long,  supposent  même  qun 
la  toxine  botulique  a  une  action  extracérébrale,  atteignant  les  terminai¬ 
sons  nerveuses  périphériques. 

Chez  3  cobayes  intoxiqués  par  le  P^  Legroux,  de  l’Institut  Pasteur,  de 
Paris,  nous  n’avons  pu  déceler  jusqu’ici  des  lésions  indiscutables  de 
périvascularite. 
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Nous  nous  sommes  limités  volontairement  aux  intoxications  précé¬ 
dentes.  Il  nous  a  toujours  été  possible,  sauf  dans  l’intoxication  botulique, 
de  constater  des  réactions  indiscutables  de  périvascularites.  Certaines 
montrent  une  formule  inflammatoire  à  prédominance  plasmocytaire. 
Une  chose  est  particulièrement  frappante,  c’est  la  difficulté  de  réaliser 
expérimentalement  ce  genre  de  lésions,  seule  une  faible  proportion  d’ani¬ 
maux  empoisonnés  présente  ces  réactions  d’encéphalite  toxique.  Il  faut 
évidemment  considérer  le  temps  écoulé  entre  l’empoisonnement  et 
la  mort  :  plus  ce  temps  sera  important,  plus,  semble-t-il,  on  aura  chance 
de  trouver  des  lésions  nettes. 

Dans  les  autres  types  d’intoxication,  on  retrouve  avec  une  surprenante 
constance  des  faits  de  même  ordre.  Ferrero,  étudiant  expérimentalement 
1  action  du  cyanure  de  potassium  sur  les  centres  nerveux,  16  fois  sur  18, 
ne  trouve  que  des  phénomènes  dégénératifs  portant  spécialement  sur 
la  substance,  dans  deux  cas  il  observe  des  périvascularites  indéniables  et 
suppose  une  infection  latente. 

Ferrero,  dans  une  autre  série  d’expériences  sur  l’intoxication  par  les 
sels  de  plomb,  observe  dans  un  seul  cas  une  périvascularite  dans  la¬ 
quelle  lymphocytes  et  plasmocytes  se  trouvent  mélangés  à  des  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles.  Là  encore  il  conclut  à  une  infection  superposée. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  nécessaire  d’avoir  recours  à  cette 
l^ypothèse.  Nous  pensons  que  de  nombreux  toxiques  peuvent,  dans  des 
conditions  qui  nous  échappent  encore,  déterminer,  dans  un  certain  nom- 
l’ce  de  cas  et  chez  certaines  espèces,  des  périvascularites  indéniables 
dont  la  formule  très  variable  peut  aller  du  type  dégénératif  pur  jusqu’au 
*ype  inflammatoire.  Il  nous  paraît  vraisemblable  que  l’élément  d’indé¬ 
termination  qui  nous  échappe  dépend  essentiellement  de  l’état  de  per- 
■oéabilité  variable  de  la  barrière  encéphalo-hématique  dont  les  travaux 
de  Stern  ont  montré  toute  l’importance. 

(Clinique  neurologique  de  la  Salpétrière  :  Prof.  G-  Guillain.) 

BIBLIOGRAPHIE 

1.  F.  Hiher.  Ueber  die  krankhal'ten  Verânderungen  in  Z.  N.  S.  nach  Kohlenoxyd- 
ergiftung.  Zischr.  f.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psgch.,  93,  1929. 

^  *•  R.  Grinker.  Ueber  einen  Fall  von  Leuchtgaz  vergittung  mit  doppelseitiger  Palli- 
umerweichung  und  schwerei  Degeneration  des  tieferen  Grosshirnmarklagers.  Zischr. 
'■  “•  ges.  Neurol.  Psych.,  98,  1925. 

R.  Altschül.  Die  Einwirkung  der  Kohlenoxydvergiftung  auf  das  Zentralner- 
'ensystem.  Ztsch.  f.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psych.,  111,  1927. 

g-"* j^Wnstein  und  Popowa.  Experimentelle  Kohlenoxydvergiftung.  Arch.  f.  Psych.. 

Z  Klinisch-anatomische  Erfahrungen  über  Kohlen-oxydvergiftung  des 

ma  t  Wochensch/irt  S.  145  ;  1927.  —  Ueber  das  Verhalten  des  Hemisphâren- 

J12  ®  Fci  der  menschlichen  Kohlenoxydvergiftung.  Zischr.  f.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psych., 
,1928.  —  E.xperimentale  Erfahrungen  über  die  Kohlenoxydvergiftung  des  Z.  N.  S. 
®cnr.  (i_  Neurol,  u.  Psych.,  112,  1928.  —  Ueber  die  Wirkung  der  kohlenoxydver- 


416 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


giftunsr  auf  die  menschl  u.  lier.  Gehirn.  Ref.  im.  Zenlral  blall.  f.  <1.  ges.  Neurol,  u.  P.^jch., 
1927. 

6.  H.  Spatz.  Pi-oblem  der  toxischen  Encephalitis  Handbuch  der  Geileskrankeilen 
(Bumke).  Bd  XI.  . 

■  7.  H.  Dbsoili.e.  Les  troubles  nerveux  dus  aux  asphyxies  aiguës.  François.  Paris,  1932- 

8.  I.  Bertrand  et  Fr.  Thierry.  Lésions  du  système  nerveu.x  central  dans  l'intoxica¬ 

tion  expérimentale  par  l’évipan  sodique.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,i.  CXIX. 
1935.  ,  ,  .  '  . 

9.  R.  Dujarric  de  la  Rivière.  Action  expérimentale  de  la  toxine  phallinique  et 
bentres  nerveux.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  t.  XCIIl.  —  Etude  d’une  toxine  végétale  :  la 
toxine  phallinique.  Annales  de  T  Inst.  Pasteur,  p.  961,  1929. 

10.  J.  SCHUKRER.  Kasuistischer  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Pilzvergiftungen.  Deutsch. 
med.  W.  Schrift,  38,  1912. 

11.  L.  Welsmann.  Veigil'tung  mit  amautie  phalloides.  Deut.  Arch.  f.  kl.  Met,  145, 
1924. 

12.  A.  Ferr.aro.  Experimental  toxic  encephalomyelopathv.  Psijch.  Guaterlg,  vol.  VU, 
1933. 

13.  A.  Ferraro  and  R.  Hernandez.  Lead  poisoning.  Départ,  of  Neurol,  of  the  New 
York  Stade  psych.  Institut  and  Hospital. 

14.  W.  Wei.mann.  Bolulismus.  Handbuch  d.  Geisles  krankheiten  (Numke).  Bd.  XI, 
p.  143,  1930. 

15.  E.  Marcovitz  and  J.  Alpers.  The  central  norvous  System  in  mushroom  poiso¬ 
ning.  Arch.  of  Neurol,  and  Psych. j  vol.  XXXIII,  1935i 


Recherches  sur  l’action  de  la  prostigmine  dans  la  myasthénie, 
par  MM.  G.  Marinesco,  O.  Sager  et  A.  Kreindler. 

La  prostigmine  a  été  introduite  récemment  dans  la  thérapeutique  de 
la  myasthénie  par  M.  B.  Walker  (1),  Blake  Pritchard  (2)  et  L.  Laurent. 
Walker  est  parti  de  l’action  de  la  physostigmine  sur  l’empoisonnement 
par  le  curare,  empoisonnement  qui  lui  paraissait  avoir  une  grande  res¬ 
semblance  clinique  avec  la  myasthénie.  Laurent  et  Walther  (3)  pensentque 
la  prostigmine  agit  en  facilitant  la  production  de  l'acéthylcholine  par  le 
système  nerveux.  D’après  Dale  et  Feldherg,  l’ésérine  empêche  la  destruc¬ 
tion  de  l’acéthylcholine  par  l’estérase. 

Nous  aussi,  nous  avons  constaté  les  bons  effets  delà  prostigmine  dans 
un  cas  de  myasthénie  qui,  étant  depuis  quelques  années  sous  notre  obser¬ 
vation,  avait  déjà  tous  les  traitements  connus  de  la  myasthénie.  Elle 
suivait  depuis  quelques  mois  un  traitement  par  la  vératrine  qui  l’avait 
améliorée.  Chez  cette  malade,  l’injection  de  2  cmc.  de  prostigmine  et  d’un 
quart  de  milligramme  d’atropine  produisit  une  amélioration  évidente 
mais  passagère  des  symptômes  myasthéniques.  La  malade,  qui  restait 
tout  le  temps  alitée,  put  faire  quelques  pas,  traverser  la  salle.  Subjective¬ 
ment  elle  se  sentait  mieux,  la  sensation  de  fatigue  ayant  disparu.  Les 
tests  objectifs  montraient  aussi  une  amélioration  ;  la  force  dynamonié- 
trique  passait  de  10  à  27,  l’épuisement  par  la  fatigue  des  fléchisseurs  des 
doigts  apparaissait  plus  tardivement,  la  réaction  myasthénique  n’avait 
lieu  qu’après  un  temps  d’excitation  beaucoup  plus  prolongé  qu’avant 
l’injection  de  prostigmine, 

(1)  M.  B.  Walker.  Proc.  Roy.  Soc.  Med.,  t.  XXVIII,  p.  750,  1935. 

(2)  Blake  Pritchard.  Résumés  du  Congr.  Intern.  de  Neurol.,  Londres,  1935. 

(3)  Laurent  et  Walther.  TAe  Lancel,  n“  25,  1935. 
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Notre  malade  présentait  une  réaction  vaso-motrice  myasthénique  très 
typique  telle  que  nous  l’avons  (Marinesco  et  Athanasiu)  décrite  depuis 
longtemps.  Chez  un  sujet  normal,  le  pléthysmogramme  du  bras  mon¬ 
tre  pendant  une  forte  contraction  de  la  main  une  vaso-constriction.  L’ef- 
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fort  musculaire  est  donc  accompagné  d’une  vaso-eonstriction .  Chez  le 
myaslhénique,  cette  réaction  est  inversée  ;  quand  le  sujet  serre  fortement 
son  poing  dans  le  pléthysmographe,  cet  effort  s’acompagne  souvent 
d’une  vaso-dilatation.  Chez  notre  malade,  la  prostigmine  rendait  nor¬ 
male  la  réaction  vaso-motrice  inversée.  Quinze  minutes  après  une  injec¬ 
tion  de  2  cmc.  de  prostigmine  associée  à  1/4  de  mg.  d’atropine,  la  vaso¬ 


dilatation  est  remplacée  par  une  légère  vaso-constriction  pendant  l’effort. 
Cette  vaso-constriction  devient  très  nette  23  minutes  après  l’injec¬ 
tion  (fig.  1). 

Nous  avons,  en  outre,  mesuré  les  chronaxies  neuro-musculaires  avant 
et  après  l’administration  de  la  prostigmine.  Nous  avons  montré  dans  un 
travail  antérieur  (1)  que  les  chronaxies  se  comportent  de  la  manière  sui¬ 
vante  dans  la  myasthénie  : 


(!)  Marinesco,  Sacer  et  Kreindler)  Zeilschr.  /.  Klin.  Mediz.,t.  CXIII,  p.  404, 
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1“  La  tétanisation  faradique  du  muscle  myasthénique  produit  une  aug¬ 
mentation  de  la  chronaxie  musculaire  jusqu’à  trois  fois  la  valeur 
initiale  ; 

2°  Les  chronaxies  musculaires  sont  diminuées  quand  les  phénomènes 
myasthéniques  sont  très  accusés  ; 

3°  Les  chronaxies  du  nerf  sont  toujours  normales,  la  tétanisation  fara¬ 
dique  du  muscle  par  son  nerf  jusqu’à  la  fatigue  du  muscle  ne  modifie  pas 
la  chronaxie  du  nerf  mais  fait  tomber  la  chronaxie  du  muscle  corres¬ 
pondant. 


Après  l’injection  de  prostigmine,  la  chronaxie  musculaire,  à  la  suite 
®  la  tétanisation  faradique  du  muscle,  n’était  que  peu  modifiée  ;  par 
•contre,  la  tétanisation  du  muscle  par  excitation  faradique  du  nerf  n’en- 
Sendre  plus  aucune  modification  de  la  chronaxie  musculaire. 

Blake  Pritchard  (1)  a  montré  que  chez  le  myasthénique,  sur  le  myo- 
Sramme  d'une  contraction  musculaire  déclenchée  par  excitation  de  son 
”®rf  moteur,  on  voit  les  faits  suivants  :  pour  des  fréquences  au- 
®ssous  de  40  par  seconde  (70  à  480  par  seconde),  le  myogramme  ne  peut 
maintenir  au  même  niveau  pendant  toute  la  durée  de  l’excitation, 
tombe  assez  rapidement.  La  prostigmine  améliore  beaucoup  ces 
‘Conditions.  Lindsley  (2)  a  confirmé  cette  action  de  la  prostigmine  sur  le 


loi  Pritchard.  Jour,  of  Physiologq,  t.  LXXVIII,  1933. 

K)  Lindsley.  Brain,  t.  LVIII,  p.  470,  1935. 
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myogramme,  mais  il  a  coastaté  que  le  myogramme  du  myasthénique 
n'est  pas  normal  même  à  des  fréquences  beaucoup  plus  basses  que  40  se¬ 
condes,  et  que  la  secousse  isolée  du  muscle  myasthénique  diffère  de  celle 
du  muscle  normal.  Nous  avons  repris  ces  expériences  et  voici  les  résul¬ 
tats  auxquels  nous  sommes  arrivés. 

Des  excitations  indirectes  du  muscle  myasthénique  (excitation  du  bi¬ 
ceps  au  point  d’Erb  par  décharges  d’un  condensateur  de  40  microfarads 
chargé  à  150  volts)  faites  au  rythme  d’une  seule  excitation  par  seconde  ne 
montre  presque  aucune  différence  avec  le  sujet  normal.  Au  rythme  de 
trois  excitations  par  seconde,  on  remarque  que  les  trois  premières  se¬ 
cousses  ont  une  tendance  à  fusionner  d’une  manière  précoce,  les  secousses 
suivantes  ayant  l’allure  normale,  c’est-à-dire  que  la  décontraction  se  fai¬ 
sant  plus  vite,  il  n’y  a  plus  fusion  des  secousses  (fig.  2).  Au  rythme  de  six 
excitations  par  seconde,  il  y  a  une  tendance  à  la  fusion  plus  marquée  que 
chez  le  sujet  normal,  la  hauteur  de  la  contraction  ne  se  maintient  pas  ; 
elle  tombe-  à  un  niveau  plus  bas  à  la  quatrième  ou  cinquième  secousse 
(%•  3).  La  fusion  des  secousses  est  complète  au  rythme  de  20  exci¬ 
tations  par  seconde  comme  chez  le  sujet  normal,  mais  la  hauteur  delà 
contraction  ne  se  maintient  que  pendant  les  trois  premiers  cinquièmes 
seconde.  La  différence  de  comportement  entre  le  muscle  myasthé¬ 
nique  et  le  muscle  normal  pour  le  tétanos  faradique  résulte  du  gra¬ 
phique  ci-joint. 

Après  administration  de  la  prostigmine,  les  myogrammes  subissent  les 
•nodifications  suivantes  :  la  fusion  des  excitations  est  moins  accusée  pour 

rythme  de  3  par  seconde  (fig.  4),  de  même  qu’au  rythme  de  six  excita- 
bons  par  seconde  (fig.  5)  La  hauteur  de  la  contraction  se  maintient  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  l’excitation  presque  au  même  niveau  que  pendant 
1  excitation  au  rythme  de  six  par  secondé.  Au  rythme  de  vingt  excitations 
par  seconde,  la  hauteur  de  la  contraction  est  plus  grande  et  la  confraction 
ae  maintient  à  un  niveau  plus  élevé  pendant  un  temps  plus  long  (fig.  6). 
La  durée  du  tétanos  faradique  est  un  peu  plus  longue  qu’avant  la  prostig- 
®me.  Remarquons  pourtant  que  l’effet  de  la  prostigmine  paraît  diminuer 
luand  le  nombre  des  excitations  augmente,  puisque  l’effet  le  plus  évident 
®st  dans  le  cas  du  rythme  de  six  excitations  par  seconde  et  il  est  le  moins 
accusé  dans  le  cas  du  tétanos  faradique. 

{Travail  de  la  Clinique  neurologique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bu- 

<^<iresl.) 


cas  de  névrose  végétative  avec  arrêt  du  cœur  et  automatisme 
■ventriculaire  pendant  la  compression  octdaire,  par  MM.  R.  A. 

bCHwoB  et  Marcel  Monnier  {préseniés  par  M.  Guillain). 

Bien  que  les  modalités  du  réflexe  oculo-cardiaque  aient  été  étudiées  à 
•plaintes  reprises,  certaines  d’entre  elles  méritent  d’être  signalées  à  cause 
®  leur  rareté  et  envisagées  en  fonction  des  autres  manifestations  végéta- 
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tives  concomitantes.  C’est  le  cas  des  réactions  parasympathiques  que 
présentent,  sous  forme  exagérée,  certains  sujets  stigmatisés  :  ralentisse¬ 
ment  excessif  des  battements  de  cœur,  ralentissement  aboutissant  parfois 
à  l’abolition  momentanée  des  contractions  et  même  à  l’automatisme  ventri¬ 
culaire.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  à  la  Salpêtrière,  avec  notre 
maître  M.  le  professeur  Guillain,  un  malade  chez  qui  l’enregistrement  élec¬ 
trocardiographique  révélait  ces  divers  phénomènes,  cependant  que  l’exa¬ 
men  clinique  mettait  en  évidence  d’autres  troubles  végétatifs  importants. 

Observation  —  M.  H...,  42  ans,  rédacteur,  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  au  début  de 
novembre  1935  pour  des  crises  sudorales  nocturnes  qu’il  éprouve  depuis  5  à  6  ans.  A 
cette  époque  déjà,  les  crises  se  produisaient  la  nuit,  mais  rarement  et  irrégulièrement 
(3  à  4  fois  par  hiver).  Elles  étaient  localisées  à  la  face  postérieure  de  la  jambe,  notam¬ 
ment  au  mollet,  et  ne  duraient  que  1  à  2  minutes,  après  lesquelles  la  peau  redevenait 
sèche.  Avec  le  temps,  leur  fréquence  et  leurdurée  augmentent,  au  point  qu’ii  ne  se  passe 
plus  de  nuit  sans  sudations  ;  d’autre  part,  elies  ne  restent  plus  localisées  aux  mollets, 
mais  se  généralisent  souvent  au  corps  entier  à  l’exception  de  ia  tête. 

A  l’époque  de  l’hospitalisation  à  la  Salp,ètrière,  les  sudations  surviennent  toutes  les 
nuits  entre  2  et  4  heures,  quelques  instants  après  que  le  malade  s’est  réveillé.  11  éprouve 
d’abord  une  sensation  de  moiteur,  et,  immédiatement  après,  une  transpiration  intense 
^ntôt  localisée  (creux  poplités  et  lombes),  tantôt  généralisée.  La  crise  dure  1  /4  d’heure 
en  moyenne,  parfois  même  1  /2  heure  ;  elle  ne  produit  pas  d’hyperthermie,  ne  prédomine 
pas  d’un  côté  par  rapport  à  l’autre,  et  ne  change  pas  la  coloration  de  la  peau.  Elle  peut 
survenir  plusieurs  fois  au  cours  de  la  même  nuit,  mais  atténuée  alors. 

Les  antécédents  familiaux  du  malade  sont  sans  grand  intérêt,  si  ce  n’est  que  la  mère 
de  ce  dernier  était  fort  sujette  au  «  mal  de  mer  ».  Comme  antécédents  personnels,  citons, 
outre  la  même  prédisposition  aux  vertiges  labyrinthiques,  une  rougeole  dans  l’enfance, 
une  double  fracture  des  malléoles  à  18  ans,  une  blennorragie  à  27  ans,  une  otite  et  une 
blessure  de  guerre  au  bras  droit. 

•  L’examen  neurologique  révèle  l’existence  d’une  paralysie  radiale  à  droite  consécutive 
à  la  blessure  de  guerre  dont  on  aperçoit  encore  la  cicatrice  à  la  partie  interne  et  proxi¬ 
male  du  bras.  Les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial,  notamment  ceux  de  l’avant-bras, 
sont  atrophiés  et  présentent  à  l’examen  électrique  des  réactions  de  dégénérescence.  Les 
réflexes  tendineux  du  membre  supérieurdroitsont  aboiis.  Sur  le  trajet  du  nerf  cubital 
droit  on  palpe  un  névrome  de  la  grosseur  d’.une  noisette. 

■  La  motilité  des  autres  segments,  tête  et  tronc,  est  normale.  La  force  musculaire  est 
conservée  ainsi  que  les  réflexes  tendineux.  Les  réflexes  achilléens  n’ont  pu  être  mis  en 
évidence  mais  le  malade  présente  d’importantes  déformations  en  rapport  avec  ses  trau¬ 
matismes  anciens.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  et  même  vifs. 

La  sensibilité  est  intacte  à  tous  les  modes  et  dans  tous  les  territoires,  à  l’exception  de 
celui  du  radial.  Il  en  est  de  même  de  la- coordination  des  attitudes  et  des  mouvements. 

L’exploration  nu  système  nerveux  végétatif  a  été  pratiquée  systématiquement 
et  nous  a  permis  d’établir  les  faits  suivants  ; 

Les  pupilles  sont  rondes,  symétriques,  réagissent  vivement  à  la  lumière  et  à  la  con¬ 
vergence.  L’oeil  droit  est  iégèrement  hypermétrope  et  ia  fente  palpébrale  de  ce  même 
œil  plus  étroite  qu’à  gauche,  ce  qui  sembie  avoir  été  constaté  dans  l’enfance  déjà. 

L’appareil  cardio-vàsculaire  se  caractérise  par  uhe  bradycardie  iégè're.  Le  pouls,  régu¬ 
lier,  assez  dur,  bat  64  fois  à  la  minute,  mais  s’accélère  cependant  sous  l’action  des  émo¬ 
tions  et  des  efforts.  La  tension  artérielle  (11/8)  est  basse  par  rapport  à  l’âge  du  malade. 

L’examen  du  réflexe  oculo-cardiaque,  pratiqué  tout  d’abord  sans  enregistrement  élec¬ 
trocardiographique  par  simple  compression  des  globes  avec  la  pulpe  des  pouces,  révèle 
un  ralentissement  progressifdu  pouls  allant  jusqu’à  l’abolition  complète  des  pulsations. 
On  voit  le  pouls  baisser  de  64  à  24  pulsations  à  la  minute,  disparaître  complètement  et 
revenir  très  lentement  à  32;  48.  Lorsqu’on  cesse  la  compression,  le  phénomène  s’accom- 
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pagne  d'une  pàleue  généralisée  à  tout  l’cpiderme.  L’injection  sous-cutanée  d’atropine  à 
la  dose  de  1  /4  et  1  /2  milligramme  ne  diminue  pas  l'intensité  exagérée  du  réflexe  oculo- 
cardiaque. 

Ce  même  phénomène  a  été  enregistré  ôlectrocardiographiquement  dans  le  laboratoire 
d’électrocardiographie  du  P*'  Clerc,  à  la  Pitié,  que  nous  remercions  ici.  La  compression 


Fig.  1. 


globes  oculaires  occasionne  des  perturbations  graves  du  rythme  sino-auriciilaire, 
perturbations  qu’illustrent  les  tracés  suivants  : 

L’examen  du  réflexe  carotidien  (ou  épreuve  dru  vague  au  cou)  par  compression  du 
•dus  carotidien,  produit  également  un  ralentissement  du  pouls,  mais  beaucoup  plus 
•dodéré  (8  à  10  pulsations  par  minute).  L’épreuve  du  réflexe  cœliaque  par  compression 
e  l’épigastre  ne  produit  pas  d’affaiblissement  du  pouls  radial  perceptible  à  la  palpa¬ 
tion. 

La  friction  de  la  peau  provoque  un  dermographisme  extrêmement  intense,  prolongé  et 
^^^^'••'ique  des  deux  côtés.  Il  se  forme  une  raie  rouge,  à  relief  évident.  Les  artères  péri- 
P  eriques  des  extrémités  présentent  (au  Pachon),  sauf  celles  du  membre  paralysé,  des 
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oscillations  normales  ;  leur  amplitude  est  égale  à  droite  et  à  gauche.  Le  malade  se  plaint 
en  outre  d’avoir  des  marbures  rouges  au  visage  lorsqu’ii  mange  des  mets  très  épicés  ; 
d’autre  part  ses  pieds  et  ses  mains  sont  toujours  froids. 

L’appareil  respiratoire  ne  présente  pas  d’anomalie  notable.  Les  inspirations  et  expi¬ 
rations  sont  de  fréquence  et  d’excursion  normales.  Lorsque  le  sujet  en  exagère  volon¬ 
tairement  l’amplitude,  on  ne  constate  aucune  répercussion  sur  l’appareilcardiovasculaire. 

L'appareil  digestif  a  un  fonctionnement  normal, à  part  une  aérophagie  légère,  mani¬ 
feste  à  la  percussion  et  à  la  radioscopie. 

L'appareil  sudoripare  se  caractérise  par  une  moiteur  exagérée  des  mains  et  des  pieds, 
qui  augmente  instantanément  sous  l’influence  de  ia  piqûre.  Cette  sudation  réflexe  est 
aussi  intense  à  droite  qu’à  gauche.  Signalons  que  les  crises  sudorales  disparaissent  lors¬ 
que  le  malade  change  de  conditions  de  vie,  notamment  pendant  ses  vacances  au  bord  de 
ia  mer. 

L'appareil  pilomoleur  réagit  d’une  manière  prompte  et  symétrique  aux  diverses  exci¬ 
tations.  Il  est  plus  vif  au  segment  proximal  des  extrémités  qu’au  segment  distal. 

Les  autres  fonctions  végétatives  (salivaire,  iacrymale,  excrétrice)  ne  révèlent  rien 
d’anormal.  La  sécrétion  lacrymale,  assez  intense,  confère  aux  yeux  un  aspect  humide. 

Les  examens  complémentaires  (Bordet-Wassermann  dans  le  sang,  urée  sanguine,  sucre 
et  albumines  dans  l’urine)  sont  entièrement  négatifs,  ainsi  que  la  recherche  des  bacilles 
de  Koch  pratiquée  à  plusieurs  reprises  chez  le  malade  avant  son  hospitalisation. 

Au  point  de  vue  psychique,  ce  dernier  a  un  tempérament  anxieux,  sensitif  et  sugges¬ 
tible,  ce  qui  se  traduit  entre  autres  par  l’efficacité  des  procédés  psychothérapeutiques. 

Les  symptômes  essentiels  que  présente  notre  malade,  à  part  sa  paralysie  radiale,  sont 
donc  d’ordre  végétatif.  Les  signes  cardiovasculaires  prédominent  :  bradycardie  habi¬ 
tuelle  légère,  réflexe  oculo-cardiaque  exagéré  avec  ralentissement  progressif  des  con¬ 
tractions  jusqu’à  l’arrêt  complet,  automatisme  ventriculaire  et  pâleur  généralisée  ; 
d’autre  part,  il  existe  un  dermographisme  intense,  une  acrocyanose  et  une  hypotension 
habitueile  légère.  L’hypersensibilité  du  nerf  vague  aux  excitations  iabyrinthiques  (mal 
de  mer)  et  l’hyperhidrose  nocturne  soulignent  encore  l’existence  d’un  déséquilibre  vago- 
sympathique  avec  hyperexcitabilité  de  certains  appareils  parasympathiques,  notam¬ 
ment  de  i’appareil  cardio-modérateur. 

Nous  n’avons  trouvé  aucune  cause  infectieuse,  toxique  ou  locale,  irritative,  suscep- 
tibie  d’expiiquer  ces  troubles.  Le  malade  n’a  jamais  contracté  de  maiadie  infectieuse 
grave  ;  il  ne  fume  et  ne  boit  pas  ;  sa  paralysie  radiale  et  le  petit  névrome  d’ailleurs  indo¬ 
lore  de  son  nerf  cubital  semblent  n’avoir  aucun  rapport  direct  avec  les  troubles  cardio¬ 
vasculaires  et  sudoraux  mentionnés.  L’hyperexcitabilité  du  vague  pourrait  être  consti¬ 
tutionnelle,  voire  même  héréditaire,  si  l’on  tient  compte  du  fait  que  la  mère  du  malade 
était  hypersensible  aussi  aux  excitations  iabyrinthiques. 

Conséquemment,  nous  avons  institué  chez  ie  malade  (début  de  décembre  1935)  un 
traitement  à  l’atropine  (1/4  mg.  de  sulfate  d’atropine  3  lois  par  jour),  qui  a  fait  disparaître 
en  peu  de  temps  les  manifestations  d’hyperexcitabilité  parasympathique  :  bradycar¬ 
die,  crises  sudorales,  etc.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  enregistré  à  nouveau  quelques  se¬ 
maines  plus  tard  s’est  considérablement  normalisé  ;  le  ralentissement  des  contractions 
est  beaucoup  plus  discret  et  ne  provoque  plus  l’arrêt  du  cœur.  De  même,  l’automatisme 
ventriculaire  et  la  pâleur  réflexe  ne  peuvent  être  reproduits,  même  par  forte  compression 
des  globes  oculaires.  L’état  général  s’est  aussi  nettement  amélioré  (appétit,  sommeil)- 


Si  nous  présentons  aujourd’hui  ce  cas  d’arrêt  du  cœur  avec  automatisme 
ventriculaire  par  compression  oculaire,  c’est  que  les  observations  de  ce 
genre  sont  relativement  rares,  du  moins  celles  où  le  phénomène  fut  enre¬ 
gistré  électrocardiographiquement.  Il  est  admis  aujourd’hui  que  la  com¬ 
pression  oculaire  permet  d’exciter  indirectement  (par  voie  trigéminale  et 
sympathique  ?)les  noyaux  du  N.  vague,  notamment  le  centre  (parasympa- 
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thique)  cardio-modérateur.  Voici  les  principaux  effets  de  cette  excitation  : 

1®  Action  chronolrope  négative  sur  le  sinus.  Lorsque  le  centre  cardio¬ 
modérateur  a  un  tonus  normal ,  son  excitation  indirecte  abaisse  la  fréquence 
des  impulsions  sino-auriculaires  ;  la  diminution  est  de  8  à  12  contrac¬ 
tions  et  pulsations  à  la  minute  (bradycardie  sinusale  totale  provoquée). 
Certains  auteurs  fixent  même  la  limite  normale  extrême  de  cette  bradycar¬ 
die  à  40.  Pratiquement,  on  peut  dire  que,  plus  ces  chiffres  sont  dépassés, 
plus  le  centre  cardio- modérateur  est  sensible  aux  excitations  trigémi- 
nales. 

Quelques  auteurs  ont  décrit  des  cas  de  ralentissement  progressif  des 
contractions  jusqu’à  arrêt  total  avec  éblouissement  et  malaise  (Lesieur, 
Vernet  et  Petzetakis,  Dufour  et  Legras).  On  a  même  signalé  des  arrêts 
définitifs,  ce  qui  incite  à  la  prudence. 

2®  Action  dromotrope  négative.  Elle  se  caractérise  par  des  troubles  de  la 
conductibilité  pouvant  aboutir  à  la  dissociation  auriculo-ventriculaire, 
selon  certains  auteurs  même  chez  des  sujets  apparemment  normaux  (Du¬ 
four  et  Legras,  Senny).  Si  à  ce  moment  on  augmente  encore  la  compres¬ 
sion  oculaire,  les  troubles  de  la  conductibilité  disparaissent  et  l’on  voit 
apparaître  un  automatisme  ventriculaire.  Petzetakis  dit  l’avoir  obtenu  chez 
ÎO  sujets  entre  75  individus  normaux.  On  a  décrit  aussi  l’apparition  d’extra¬ 
systoles  ventriculaires  et  auriculaires,  l’inversion  de  P. 

‘à°  Action  inotrope  négative.  Elle  se  traduit  par  une  diminution  de  la  con¬ 
tractilité  du  myocarde,  constatable  tant  sur  le  polygramme  que  sur  l’élec¬ 
trocardiogramme  (diminution  de  l’onde  sanguine  périphérique  ainsi  que 
l’amplitude  de  P  et  T). 

En  ce  qui  concerne  l’atropine,  l’injection  de  1/2  mg.  produit  chez  les  su¬ 
jets  normaux  les  mêmes  réactions  que  la  compression  oculaire.  L’injec¬ 
tion  de  1,5  à  2  mg.  supprime  complètement  le  réflexe  (Petzétakis,  Rou- 
Seot),  l’inverse  ou  déclanche  l’automatisme  ventriculaire. 

A  la  lueur  de  ces  notions  physiologiques,  résumons  maintenant  les 
phénomènes  que  présente  notre  malade  :  L’excitation  trigéminale  du  cen¬ 
tre  cardio-modérateur  exerce  sur  le  cœur  une  action  chronotrope  néga¬ 
tive  exagérée  (ralentissement  progressif  des  contractions  cardiaques  jus- 
qu’à  arrêt  total  pendant  64/10  de  seconde.  Tout  se  passe  comme  si  le 
rythme  ventriculaire  en  l’absence  du  rythme  sinusal  «  s’échappait  »  sous 
forme  de  contraction  ventriculaire  isolée  (ventricular  escape  ou  automa¬ 
tisme  ventriculaire).  Il  n’y  a  pas  de  trouble  de  la  conductibilité  intracar- 

laque,  car  ies  rapports  entre  P,  R  et  T  restent  constamment  normaux. 

Par  ailleurs,  notre  malade  présente  une  tendance  à  la  bradycardie  dite 
Sinusale  totale,  et  cela  en  dehors  de  toute  excitation  trigéminale  ou  labyrin¬ 
thique.  Le  tonus  habituel  de  son  centre  cardio-modérateur  est  donc  élevé, 
qui  nous  autorise  à  dire  qu’il  y  a  hypertonie  de  ce  centre  en  plus  de 
son  hyperexcitabilité  par  voie  trigéminale.  Il  serait  abusif  de  généraliser 
2  notions  à  la  notion  de  vagotonie,  ainsi  que  tant  d’auteurs  le  font, 
sous  prétexte  que  le  centre  cardio-modérateur  appartient  au  système 
'''ligue. 
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Par  contre  si  l’on  établit  comme  dans  notre  cas,  en  plus  des  signes  men¬ 
tionnés,  l’existence  d’une  hypertonie  habituelle  de  l’appareil  vaso-dilata¬ 
teur  (hypotension,  acrocyanose),  d’une  hyperexcitabilité  des  vaso-dilata¬ 
teurs  à  la  pression  cutanée  (dermographisme),  à  la  compression  oculaire 
(pâleur,  peut-être  par  chute  de  tension  artérielle  ?)  et  aux  excitations  vesti- 
bulaires(mal  demer),  on  est  autorisé  à  parler  de  déséquilibre  vago-sympa- 
thique  avec  prédominance  du  principe  parasympathique  dans  certaines 
régions.  Les  centres  cardio-modérateurs  et  vaso-dilatateurs  se  rattachent 
en  effet  au  système  parasympathique.  Leur  hypertonie  et  hyperréflexie  est 
prouvée  d’ailleurs  par  l’efficacité  de  l’atropine,  administrée  soit  à  doses 
massives  (supérieures  à  2  mg.  en  injection  sous-cutanée),  soit  à  doses  plus 
faibles  mais  répétées. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  développer,  les  symptômes  d’arrêt  du 
cœur  et  d'automatisme  ventriculaire  par  compression  oculaire  expriment 
l’hyperexcitabilité  anormale  du  centre  cardio-modérateur  à  l’égard  de  cer¬ 
taines  excitations  spécifiques.  Ces  symptômes  sont  liés  chez  notre  malade 
à  d'autres  anomalies  du  système  végétatif,  notamment  à  l’hyperexcitabi- 
lité  et  à  l'hypertonie  de  divers  autres  centres  parasympathiques. 

L’opinion  de  Petzétakis,  dont  les  recherches  concluaient  à  l’existence 
de  phénomènes  d’arrêt  et  d’automatisme  chez  certains  sujets  normaux, 
nous  paraît  contestable,  car  elle  ne  s’appuie  pas  sur  une  exploration  sys¬ 
tématique  des  divers  appareils  végétatifs  de  ses  sujets  présumés  normaux. 

{Travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  du  professeur  Guillain  à 
la  Salpêtrière  et  du  laboratoire  d’électrocardiographie  du  professeur  Clerc 
à  la  Pitié.) 
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Hémispasme  facial  après  une  plaie  du  nez,  par  M.  C.  I.  Urechia 
et  Retezeanu. 

Parmi  les  causes  capables  de  déterminer  des  spasmes  faciaux,  l’histoire 
de  notre  cas  constitue  une  des  plus  rares  et  des  plus  intéressantes,  démon¬ 
trant  d’une  manière  évidente  le  rapport  de  cause  à  effet,  et  donnant  lieu 
ensuite  à  des  discussions  sur  son  mécanisme  intime. 

Nag.  Marie,  40  ans.  Son  père  a  eu  une  hémiplégie  droite  ;  aucune  autre  tare  nerveuse 
ou  glandulaire  dans  la  famille.  A  part  la  rougeole  qu’elle  a  eue  à  14  ans,  aucune  autre 
maladie  jusqu’à  l’accident  actuel.  Son  mari  est  tuberculeux  ;  elle  a  six  enfants  dont  un 
avec  bec  de  lièvre. 

Deux  semaines  auparavant  (au  mois  de  mai),  pendant  qu’elle  coupait  du  bois  pour 
Son  ménage,  un  éclat  de  bois  lui  saute  au  visage  et  lui  fait  une  petite  plaie  au  nez.  Le  len¬ 
demain,  elie  constate  avec  surprise  une  légère  contracture  de  l’œil  droit  qui  apparais¬ 
sait  d’une  manière  intermittente.  Dix  jours  plus  tard,  elle  ressent  unegêne  dans  le  maxil¬ 
laire  inférieur  ;  la  malade  ayant  l’impression  que  son  maxillaire  s’arrête,  par  moments 
que  la  langue  se  meut  avec  difficulté,  et  que  la  prononciation  devient  empâtée.  Quel¬ 
quefois,  enfin,  elle  a  l’impression  que  sa  bouche  dévie  à  droite.  Toutes  ces  sensations  et 
ces  symptômes  ont  un  caractère  intermittent.  La  malade  se  décide  à  entrer  dans  notre 
clinique,  et  à  l’examen  physique  on  constate  :  dans  le  tiers  supérieur  du  nez  et  empiétant 
sur  sa  partie  gauche,  une  plaie  superficielle  recouverte  d’une  croûte.  L’examen  des 
poumons,  du  cœur,  de  l’aorte,  de  la  tension  artérielle,  du  foie,  du  tube  digestif  ne  montre 
rien  d’anormal.  Les  pupilles  sont  égales  avec  les  réactions  normales;  pas  de  nystagmus. 
Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les 
réactions  électriques  des  muscles  de  la  face  sont  normales.  Quand  elle  reste  en  repos,  la 
fente  palpébrale,  des  deux  côtés,  est  un  peu  diminuée,  à  cause  d’une  légère  contracture  ; 
quand  la  malade  commence  à  parler,  on  observe  un  spasme  qui  dévie  la  bouche  du  côté 
‘Iroit  et  le  pli  naso-labial  gauche  disparaît  ;  les  yeux  se  ferment  spasmodiquement  et 
surtout  l’œil  droit.  On  constate  en  même  temps  une  contracture  puissante  des  muscles 
l’hémiface  droite  et  des  muscles  du  cou.  A  cause  de  ce  spasme,  la  malade  ne  peut  ouvrir 
la  bouche  qu’avec  difficulté,  ayant  en  même  temps  des  douleurs  dans  l’articulation 
temporo-maxillaire.  Quelquefois  ces  spasmes  s’accompagnent  de  larmoiement  et  de 
Congestion.  La  figure  prend  une  expression  de  douleur.  Quand  la  malade  cesse  de  parler, 
les  muscles  de  la  lace  se  distendent  et  la  figure  reprend  son  aspect  normal.  Les  moindres 
Irritations  sont  capables  de  déterminer  le  spasme  :  un  courant  d’air  un  peu  froid,  de 
leau  froide,  le  pincement  delà  joue,  la  percussion  de  rorbiculaire,etc.  Le  spasme  appa¬ 
raît  aussi  quand  la  malade  essaie  de  fermer  séparément  chaque  œil.  Le  spasme  apparaît 
aussî,  mais  beaucoup  plus  rarement,  à  l’état  de  repos,  sans  aucune  excitation  ou  émotion. 
La  mastication  détermine  des  spasmes  intenses,  elle  est  douloureuse  et  la  malade  doit 
®  arrêter  assez,  souvent  pour  calmer  les  douleurs.  La  déglutition  se  lait  facilement 
®ans  déterminer  de  spasmes.  Les  points  sus-et  sous-orbitaires,  de  même  que  le  point  men- 
onnier  gauche,  sont  sensibles  à  la  pression.  La  chaleur  calme  les  spasmes  de  même  que 
es  douleurs.  Les  spasmes  deviennent  beaucoup  plus  rares  pendant  le  sommeil.  Rien 
anormal  du  côté  des  oreilles  et  du  goût.  L’examen  ophtalmoscopique  ne  montre  rien 
anormal.  La  ponction  sous-occipitale  est  complètement  négative.  L’urine  ne  contient 
hi  albumine  ni  sucre.  Le  calcium  sanguin  9,2  ;  le  phosphore  2,8  millg.  %.  La  glycémie 
normale  (0,92).  L’utérus  et  l’ovaire  sont  normaux;  p.asdegravidité  ;  aucun  symptôme 
a  parésie  faciale.  Les  dents  ne  sont  pas  cariées;  pas  d’hypertrophie  des  cornets  ou  des 
amygdales.  Le  pharynx  est  libre.  Nous  instituons  un  traitement  avec  iuminal  et 
puis  avec  de  l’atropine  à  hautes  doses,  et  progressivement  les  spasmes  se  sont  améliorés 
'  U  ce  qui  concerne  leur  fréquence  et  leur  intensité)  ;  ils  n’apparaissent  plus  mainte- 
uant  qu’après  une  mastication  prolongée.  Se  sentant  améliorée,  la  malade  quitte  la 
ffiique  et  nous  ne  pouvons  pas  savoir  si  elle  a  complètement  guéri  ou  non  ;  au  moment 
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de  sa  sortie  la  plaie  était  complètement  cicatrisée  ne  laissant  voir  qu’une  tache  blanche 
linéaire,  un  peu  adhérente  au  périoste  nasal. 

11  s'agit  par  conséquent  d’un  cas  de  spasme  facial  où  la  liaison  de  cause 
à  effet  est  tout  à  fait  nette.  Une  femme  de  40  ans,  complètement  saine, 
sans  aucune  affection  auriculaire,  sans  aucun  refroidissement,  ou  autre 
cause  capable  de  produire  ce  spasme,  comme  :  paralysie  faciale.trauma- 
tisme  du  tronc  facial,  ou  de  la  roche  temporale,  lésion  endocranienne, 
gravidité,  affection  utéro- ovarien  ne,  encéphalite,  refroidissement,  etc.,  et 
sans  tare  nerveuse  héréditaire,  sans  choc  émotif,  ou  spasmophilie,  subit 
un  petit  accident  traumatique  au  niveau  de  la  partie  osseuse  du  nez.  Un 
éclat  de  bois  lui  produit  une  petite  plaie  sur  le  dos  du  nez  et  son  versant 
gauche  ;  et  le  lendemain  s’installe  progressivement  un  spasme  facial.  Le 


Fig.  1. 


spasme  facial  a  commencé  parla  partie  la  plus  rapprochée  de  la  plaie,  en 
rapport  avec  le  trajet  des  filets  nerveux  de  la  région,  et  a  diffusé  dans 
l’espace  de  quelques  jours  au  reste  de  l’hémiface  droite.  Du  côté  opposé 
de  la  face  on  ne  constate  qu’une  légère  contracture  de  l’orbiculaire  ocu¬ 
laire  gauche  accompagnant  le  spasme  droit  et  qui  s’explique  probablement 
par  le  fait  que  normalement  la  malade  ne  peut  fermer  isolément  l’œil 
droit  sans  un  léger  mouvement  d’occlusion  du  côté  opposé.  Ce  spasme 
qui  n’était  pas  douloureux  spontanément,  devenait  douloureux  pendant 
la  mastication,  ou  quand  elle  se  forçait  pour  le  vaincre  ;  en  même  temps 
le  spasme  s’accompagnait  quelquefois  de  rougeur  de  la  face  et  de  larmoie¬ 
ment.  Comment  expliquer  le  mécanisme  de  ce  spasme  ?  Au  niveau  de  la 
cicatrice  se  trouvent  des  filets  du  nerf  trijumeau,  le  rameau  moyen  du 
nasal  externe  et  des  filets  nerveux  du  facial  ;  les  filets  du  facial  s’anas¬ 
tomosent  avec  les  branches  terminales  du  trijumeau  qui  lui  apportent 
une  sensibilité  dite  récurrente.  A  part  ces  deux  contingents  de  fibres 
motrices  et  sensitives,  il  ne  faut  pas  oublier  les  fibres  sympathiques.  Du 
reste,  en  ce  qui  concerne  le  facial  et  l’innervation  de  la  face,  on  doit 
tenir  compte  aussi  des  fibres  sensitives  et  gustatives  provenant  du  gan¬ 
glion  géniculé  et  des  fibres  vaso-motrices  provenant  du  pétreux  superficiel 
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etdu  ganglion  sphéno-palatin.  Comme  dans  notre  cas  le  spasme  a  une  origine 
réflexe,  il  faut  admettreun  réflexe  sensitif  partant  des  fibres  du  trijumeau  et 
retournant  par  les  fibres  du  facial.  Une  irritation  des  filets  sympathiques 
peut  aussi  intervenir,  mais  leur  intervention  paraît  peu  importante.  Ce 
mécanisme  serait  à  rapprocher  de  celui  des  spasmes  qui  surviennent 
après  les  irritations  conjonctivales,  ou  des  crampes  professionnelles,  où 
un  traumatisme  ou  un  effort  musculaire  répété  et  fréquent  les  déterminent 
et  les  entretiennent.  Rappelons  enfin  que  Claude,  dans  son  Traité  des 
maladies  nerveuses,  nous  dit  qu’il  ne  faudra  pas  oublier  d'ailleurs  que  la 
cause  de  la  maladie  peut  siéger  sur  un  des  filets  du  facial. 


Névralgie  des  nerfs  honteux  interne  et  obturateur,  coïncidant  avec 

une  malformation  sacrée,  par  M.  G.  I.  Urechia  et  L.  Dragomir. 

Ces  névralgies  très  rares  sont  peu  mentionnées  dans  les  traités  où  on 
leur  réserve  peu  déplacé,  avec  une  description  sommaire  ou  même  incom¬ 
plète.  La  névralgie  du  nerf  honteux  interne,  mentionnée  par  Massius  et 
Van  Laehr,  a  été  signalée  par  Grasset  dans  son  traité.  Depuis  les  articles 
de  Caucanas,  Gutherz,  Allier,  Bronchon,  Costes  et  Corbel  (cités  par 
Chavany),  etc.,  une  place  classique  lui  est  réservée  dans  les  traités  de 
Oppenheim,  Claude,  Bernhardt,  Bumke,  etc.  La  partie  la  plus  intéressante 
de  cette  névralgie  rare  résidait  cependant,  dans  notre  cas,  dans  sa  coïn¬ 
cidence  avec  une  malformation  sacrée,  malformation  qui  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  la  cause  de  ces  névralgies  testiculaire  et  obturatrice. 


K.  Max...,  17  ans,  serrurier,  nulle  tare  nerveuse  ou  dystrophique  dans  la  famille, 
huile  maladie  infectieuse.|A  cinq  ans,  fracture  de  l’humérus  droit  après  une  chute.  Jusqu’à 
ùix  ans  énurèse  nocturne,  à  peu  près  chaque  nuit.  Depuis  l’âge  de  15  ans,  des  douleurs  en 
hccès,  au  niveau  de  la  région  inguino-scrotale  droite,  qui  irradient  assez  souvent  dans 
le  testicule.  Peu  de  temps  après  cette  névralgie,  il  remarque  une  gêne  de  la  marche  qui 
s’installe  insidieusement  ;  la  force  du  membre  inférieur  droit  lui  semble  avoir  diminué  et 
Ù  racle  le  sol  en  marchant.  Depuis  six  mois  la  névralgie  a  empiré.  Les  douleurs  se  main¬ 
tiennent  quelquefois  vingt-quatre  heures,  et  l’irradiation  testiculaire  est  tellement  in¬ 
tense  qu’il  doit  se  fléchir  et  presser  les  testicules  avec  les  mains  pour  les  apaiser  ;  ces 
douleurs  irradient  en  même  temps  dans  la  région  obturatrice  droite.  Depuis  ce  temps 
hhssi,  il  a  l’impression  que  la  force  des  deux  membres  Inférieurs  a  un  peu  diminué  et  que 
•es  mouvements  de  flexion  et  d’extension  se  font  plus  dimcilement. 

A  l’examen  physique  du  malade  on  ne  constate  rien  d’anormal  du  côté  du  cœur,  des 
Poumons,  du  foie,  du  tube  digestif,  du  rein,  de  la  rate,  du  sang,  desorganes  sexuels.  La 
tensioii  artérielle  est  normale.  Rien  d’anormal  de  la  part  des  pupilles,  des  réflexes  ten¬ 
dineux  et  cutanés,  de  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse.  Dans  la  région 
■hguinale  droite  la  pression  du  pubis,  de  l’os  iliaque,  des  bourses,  du  cordon  spermatique , 
éveillent  des  douleurs.  La  cinquième  vertèbre  lombaire  est  sensible  à  la  pression  ou  à 
^percussion  avec  le- marteau  à  réflexes.  Ilaccuse  en  même  temps  des  douleurs  spontanées 
6t  supportables  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée  et  dans  les  membres  inférieurs  qui 
Oht  un  caractère  transitoire,  et  des  douleurs  au  niveau  de  la  région  inguino-scrotale  droite 
qui  irradient  jusqu’au  genou.  La  marche  est  un  peu  dandinante,  et  pendant  la  marche 
^  l’acle  un  peu  le  sol.  Quand  il  reste  assis,  il  ne  peut  mettre  un  pied  sur  l’autre,  et  doit 
®  aider  des  mains  ;  la  position  du  couturier  iui  est  impossible  à  cause  des  douleurs  et 
Péut-être  à  cause  d’une  légère  contracture  musculaire  localisée  (adducteurs,  couturier). 
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Le  malade  présente  journellement,  quelquefois  même  plusieurs  fois  par  jour,  quelque¬ 
fois  seulement  tous  les  deux  ou  trois  jours,  de  grandes  crises  névralgiques.  Il  ressent  des 
douleurs  atroces,  insupportables,  dans  la  région  inguinale  droite,  qui  irradient  surtout 
dans  le  testicule.  A  cause  de  cette  douleur  il  est  obligé  de  se  pencher  en  avant,  de  fléchir 
la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  comprimer  fortement  les  bourses  et  le  testicule,  manœuvre 
qui  soulage  un  peu  la  crise  ;  la  crise  douloureuse  avec  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
nous  rappelle  ce  même  symptôme  qu'on  peut  rencontrer  dans  les  crises  appendiculaires 
et  qui  peut  tenir  aussi  à  une  irritation  des  nerfs  lombo-abdominaux.  Pendant  cette  crise, 
notre  malade  ressent  aussi  un  léger  ténesme  anal  et  urétral  et  des  irradiations  dans  le 
pénis.  La  peau  de  cette  région  devient  pâle,  le  scrotum  se  rétracte  ;  le  malade  a  des 
sueurs  froides,  est  anxieux,  et  a  quelquefois  des  nausées.  Après  la  crise  qui  dure  d’un 
quart  d’heure  à  quelques  heures,  tout  rentre  dans  l’ordre  ;  parfois  la  crise  cesse  brusque¬ 
ment,  parfois  elle  laisse  après  elle  une  douleur  sourde,  une  sensation  de  pesanteur  qui 
dure  jusqu’au  lendemain.  Le  malade  qui  n’a  pas  encore  eu  de  rapports  sexuels,  accuse 
une  grande  excitation  et  de  fréquentes  pollutions.  La  fatigue,  la  marche,  l’émotion,  la 
présence  d’une  femme,  sont  capables  de  déclencher  une  crise  ou  de  les  faire  plus  fré¬ 
quentes.  Pendant  quelques-unes  de  ces  crises,  le  testicule  douloureux  semble  un  peu 
tuméfié.  Dans  l’intervalle  des  crises,  à  part  la  sensibilité  à  la  pression  que  nous  venons 
de  signaler,  on  ne  constate  aucun  trouble,  .\ucun  trouble  trophique  du  côté  des  membres 
inférieurs,  ou  des  taches  pigmentaires.  Dans  la  région  lombo-sacrée,  une  région  de  la 
grosseur  d’une  paume,  recouverte  de  poils  relativement  fins,  et  traduisant  un  spina 
occulta  sous-jacent. 

A  l’examen  radiologique  on  constate  une  lombalisation  de  la  première  vertèbre 
sacrée,  et  une  coxa  vara  avec  rotation  e.xterne  à  45  degrés  de  la  tête  fémorale  droite  ;  la 
tête  fémorale  dépasse  la  cavité  cotyloïde.  Rachischisis  accentué  de  tout  le  canal  sacré. 
L’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre.  Dans  la  ponction  lombaire  les  réactions  de 
N onne-Apelt,  ’W'eichbrodt,  Pandy,  la  colloïdale  à  la  gomme-laque,  le  Bordet-Wassermann, 
la  lymphocytose,  sont  négatives  ;  la  tension  rachidienne  26.  Le  fond  de  l’œil  est  normal. 
La  radiothérapie  n’a  donné  aucun  résultat  ;  les  injections  épidurales  de  novocaïne 
ou  de  lipiodol  ont  exagéré  la  névralgie.  Les  médicaments  antinévralgiques  ne  calment 
que  très  peu  les  crises.  Le  malade  à  cause  de  cette  névralgie  ne  peut  pas  travailler  ;  il 
est  devenu  très  nerveux,  préoccupé  de  son  état,  consulte  sans  cesse  les  médecins 
et  pense  au  suicide. 

Comme  nous  venons  de  voir,  il  s’agit  d'une  névralgie  classique  du 
nerf  honteux  interne  et  de  l’obturateur  droit,  chez  un  jeune  homme  de 
17  ans,  et  qui  dure  depuis  l’âge  de  15  ans.  On  ne  retrouve  dans  les  anté¬ 
cédents  aucun  traumatisme,  aucune  affection  locale,  aucune  maladie  in¬ 
fectieuse,  pas  de  marche  ou  abus  de  bicyclette,  onanie,  etc.,  qui  puisse 
nous  expliquer  cette  névralgie  atroce.  Ce  malade  présente,  par  contre, 
une  légère  hypertrichose  lombo-sacrée,  et  il  a  souffert  d’énurèse  nocturne 
jusqu’à  l’âge  de  10  ans.  Comme  nous  le  savons  bien,  l’énurèse  disparaît 
assez  souvent  vers  la  puberté,  et  assez  souvent  elle  reconnaît  un  spina 
occulta.  D’autre  part,  avec  le  développement  inégal  de  la  colonne  'verté¬ 
brale  et  de  la  moelle  épinière,  des  symptômes  trophiques  apparaissent 
quelquefois  après  la  puberté  ou  un  peu  avant.  Ces  considérations  nous  ont 
déterminé  à  demander  des  radiographies  de  l’os  sacrum,  des  articulations 
sacro-iliaques  et  ilio  fémorales,  de  même  que  des  vertèbres  lombaires. 
La  radiographie  nous  a  en  effet  révélé  des  malformations  multiples  de 
la  ceinture  pelvienne  :  a)  une  coxa  valga  droite  qui  nous  expliquait  D 
démarche  dandinante  et  le  raclage  du  sol  avec  le  membre  inférieur  cor¬ 
respondant  ;  Z>)  un  rachischisis  prononcé  de  tout  l’os  sacré  ;  c)  une  lomba- 
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lisation  du  premier  segment  sacré.  Ces  malformations,  avec  des  brides 
probables,  peuvent  très  bien  nous  expliquer  l’irritation  des  nerfs  hon¬ 
teux  interne  et  obturateur  et  leur  névralgie  consécutive,  les  rapports  de 
ces  nerfs  avec  l’os  sacré  et  la  région  avoisinante  étant  bien  connus.  Le 
plexus  honteux  provient  de  la  IIl®  et  de  la  IV®  racine  sacrée  et  un  peu  de 
la  II®,  le  principal  contingent  de  fibres  provenant  de  la  troisième.  Le 
plexus  repose  sur  la  face  antérieure  du  sacrum  et  le  honteux  interne  se 
divise  à  la  face  interne  de  la  tubérosité  iliaque  en  fibres  périnéales,  et 
fibres  pour  le  dos  de  la  verge,  contenant  un  gros  contingent  de  fibres 
sympathiques.  En  ce  qui  concerne  la  névralgie  obturatrice,  nous  trouvons 
Signalée  dans  les  traités  classiques,  la  spondylite,  comme  une  des  causes 
capables  de  la  reproduire. 

Ces  malformations  que  nous  venons  de  constater  dans  notre  cas,  doi- 
'lent  être  rapprochées  d’un  cas  à  peu  prés  identique  publié  par  Chavany, 
Weltiet  Chaignot  dans  la  Presse  Médicale  (1933,  t.  II,  p.  1498).  Il  s’agis¬ 
sait  dans  leur  cas  d’une  névralgie  du  honteux  interne,  avec  malformation 
du  sacrum  et  de  l’articulation  sacro-iliaque  gauche  :  on  constatait  en 
effet  dans  leur  cas  que  :  l’extrémité  inférieure  du  sacrum  est  bifide  ;  sa 
partie  droite  apparaît  subnormale  ;  la  partie  gauche  est  déformée  ;  le 
second  trou  sacré  est  à  peine  visible  ;  les  suivants  n’existent  plus.  Cette 
partie  gauche  du  sacrum  s’articule  avec  un  coccyx  déformé  et  divisé  en 
deux.  L’articulation  sacro-iliaque  gauche  est  déformée  ;  sacralisation 
gauche.  L’arc  postérieur  de  la  cinquième  lombaire  est  mal  soudé.  Dans 
leur  cas  les  auteurs,  après  avoir  essayé  tous  les  moyens  médicaux  et 
physiques,  ont  recours  avec  succès  à  la  section  du  nerf  honteux.  Signalons 
®nfin  que  Heidsieck  a  publié  récemment  un  cas  de  névralgie  sciatique  et 
ofituratrice  avec  sacralisation  unilatérale  de  la  cinquième  lombaire. 
^Zeitschrift  fiir  Orthop  chirurg.,  vol.  63,  p.  163,  1935.) Remarquons  enfin, 
®  propos  de  notre  cas,  que  la  radiothérapie  et  la  diathermie  n’ont  donné 
fine  trop  peu  de  résultats,  et  que  les  injections  épidurales  ont  exagéré  les 
crises  douloureuses. 


IViérasthénie  (1)  paroxystique  de  nature  psychonévrosique, 

par  MM.  P.  Chavagny  et  E.  Gelma  (Strasbourg). 

kouis,  étudiant,  âgé  de  25  ans,  vient  consulter  l’un  de  nous,  parce  que,  depuis  deux 
environ,  la  marche  lui  est  rendue  impossible.  Il  se  tient  bien  debout,  il  peut  exécu- 
tous  mouvements,  mais,  s’il  fait  quelques  pas,  il  éprouve  rapidement  une  fatigue  de 
^  ns  en  plus  grande.  S’il  persiste,  il  ne  tarde  pas  à  être  envahi  par  une  sensation  d’épui- 
®inent  dans  la  région  dorsale  et  dans  les  jambes,  qui  lui  empêche  la  station  debout  et 
ij^°ntit  à  une  impotence  presque  absolue.  II  risque,  s’il  a  fait  ce  long  effort,  d’être  obligé 
garder  le  lit  ou  de  se  maintenir  étendu  pendant  quelquefois  des  semaines, 
oici  les  renseignements  que  le  malade  donne  sur  lui-même  : 
es  l’âge  de  8  ans,  il  a  dû  faire  un  séjour  dans  une  clinique  neurologique.  Puis  il  a 
®e  la  fréquentation  scolaire  pendant  6  mois,  à  cause  d’«  une  trop  grande  nervosité  ». 


(1)  Ce  terme,  nous  le  rappelons,  est  de  E.  Dupré. 
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Ail  ans,  une  myopie  très  accusée  l’oblige  à  porter  des  lunettes.  II  interrompt  de  nou¬ 
veau  ses  études  à  16  ans,  pendant  plus  d’une  année,  à  cause  de  singuliers  phénomènes 
douloureux  et  inflammatoires  des  conjonctives,  qui  surviennent  après  quelques  mi¬ 
nutes  de  lecture,  surtout  à  la  suite  d’une  émotion,  même  très  légère,  et  d’une  manière 
plus  intense  le  matin  que  l’après-midi  ou  le  soir,  et  particulièrement  sous  l’influence  de 
la  lumière  artificielle. 

Ces  accidents,  qui  se  reproduisent  pendant  un  an  environ,  finissent  par  céder  spontané- 
nément  peu  à  peu  ;  ils  ont  tendance  toutefois  à  se  renouveler  après  l’effort  de  3  ou  4 
heures  de  lecture,  surtout  le  matin,  mais  avec  une  acuité  moins  grande,  et  désormais 
sans  accompagnement  inflammatoire.  Le  malade,  définitivement  convaincu  par  les 
ophtalmologistes  de  la  non-organicité  de  ses  manifestations  oculaires,  s’efforce  de  ne 
plus  y  attacher  d’importance.  Toute  émotion,  même  minime,  les  réveille  encore,  mais 
d’une  façon  moins  violente  qu’autrefois. 

C’est  à  17  ans  qu’apparaissent  des  sensations  douloureuses  dans  les  jambes,  s’irra¬ 
diant  parfois  jusque  dans  la  colonne  vertébrale.  Le  diagnostic  de  pied  plat  est  porté 
par  le  P'  W...,  orthopédiste,  de  New-York,  et  une  opération  chirurgicale,  dont  le  but  est 
de  rendre  les  articulations  plus  flexibles,  est  entreprise.  L’intervention,  complétée  par 
le  maintien  dans  un  appareil  plâtré  des  pieds  et  jambes  (jusqu’aux  genoux)  pendant 
6  semaines,  est  suivie  de  massages  continués  pendant  plusieurs  mois,  et  l’on  conseille 
au  malade  le  port  de  semelles  en  métal,  la  gymnastique,  la  mécanothérapie,  afin  de  res¬ 
tituer  la  souplesse  aux  articulations,  de  supprimer  l’affaissement  de  la  plante  des  pieds 
et  de  favoriser  le  développement  des  muscles  des  jambes. 

De  18  à  20  ans,  les  phénomènes  pathologiques  s’amendent  progressivement  pour  dis¬ 
paraître.  Vers  septembre  1931  le  malade,  alors  âgé  de  20  ans,  qui  s’était  surmené  céré- 
bralement  (il  travaillait  de  6  heures  du  matin  à  minuit),  éprouve  tout  à  coup  de  la  fa¬ 
tigue  aux  muscles  des  mollets  après  une  station  debout  de  quelques  minutes.  Il  peut  ce¬ 
pendant  marcher  plusieurs  heures  sans  aucune  gêne.  Il  a  même  été  capable  de  danser  de 
9  heures  du  soir  jusqu’à  4  heures  du  matin  avec  aisance.  D’une  façon  habituelle,  il  garde 
la  possibilité  d’effectuer  des  exercices  de  gymnastique,  même  debout,  sans  fatigue  spé¬ 
ciale.  Mais  s’il  se  tient  dans  l’immobilité  debout,  il  ne  tarde  pas  à  ressentir,  après 
quelques  minutes,  des  tremblements  au  niveau  des  genoux,  des  tressaillements  dans  les 
muscles  des  jambes,  qui  s’étendent  bientôt  aux  muscles  du  corps  entier,  des  poussées  de 
chaleur,  une  impression  de  fatigue  localisée  tout  d’abord  dans  les  mollets,  mais  qui  va 
avec  rapidité  envahir  les  cuisses  et  le  tronc.  C’est  une  fatigue  tout  à  fait  à  part,  difficile 
à  décrire.  Mais  d’autres  troubles  variés  vont  faire  leur  apparition  :  perception  de  froid 
à  l’intérieur  des  membres  sans  variation  thermométrique  de  la  peau,  sensations  de  pi¬ 
qûres  d’épingles,  impression  de  raideür  dans  certaines  parties  du  corps. 

Ces  symptômes  ne  se  révèlent  d’ordinaire  pas  immédiatement  après  l’effort  ;  il® 
prennent  leur  intensité  maxima  seulement  après  quelques  heures  de  station  debout,  et 
leur  durée  peut  être  alors  de  plusieurs  jours. 

En  mai  1932,  lors  d’une  période  pendant  laquelle  le  malade  lit  et  écrit  beaucoup,  les 
anciens  troubles  oculaires  font  retour  peu  à  ,  peu. 

En  janvier  1933,  au  cours  d’un  matchi  de  lutte,  le  malade  reçoit  une  contusion  à  l’é' 
paule  gauche,  dont  il  ressent  encore  aujourd’hui  la  douleur  malgré  des  mois  de  massage 
et  de  diathermie.  La  faiblesse  éprouvée  dans  ses  jambes,  s’il  demeure  debout  immobile; 
ne  l’empêche  pas  de  faire  de  la  lutte  debout,  ou  s’il  se  met  sur  les  genoux.  Assis  ou  cou¬ 
ché,  il  se  sent  très  fort.  D’ailleurs  sa  musculature  est  bien  développée  d’une  façon  géné¬ 
rale,  et  l’on  ne  constate  aucune  atrophie  des  muscles  du  mollet. 

En  septembre  1933,  ses  pieds  deviennent  de  nouveau  raides.  Une  seconde  opération; 
entreprise  à  New-York  par  Albee,  n’est  pas, cette  fois-ci,  suivie  de  la  pose  d’unappareü 
plâtré. 

De  1931  à  1935,  le  malade  va  de  médecins  en  rnédecins  ;  internistes,  chirurgiens,  or¬ 
thopédistes,  neurologues,  urologues,  oculistes,  oto-rhino-laryngologues,  syphiligraphes, 
psychiatres,  sont  tour  à  tour  consultés.  Aucun  des  traitements  prescrits  en  plus  des  in¬ 
terventions  chirurgicales  précitées  :  diathermie  et  massage  des  pieds  et  des  jambes,  dia¬ 
thermie  de  la  colonne  vertébrale,  soleil  artificiel  et  naturel,  physiothérapie,  mécano- 
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thérapie,  électrothérapie,  bains  chauds  et  bains  froids;  injections  sclérosantes  contre 
les  varices  dans  les  2  jambes  ;  administration  des  différentes  vitamines  dans  les  ali¬ 
ments  ;  lavage  d’une  petite  sinusite  maxillaire,  radiographie  des  sinus,  des  dents,  des 
poumons,  du  cœur  et  de  la  colonne  vertébrale  ;  instillation  de  collyres  dans  les  yeux  pen¬ 
dant  plus  d’un  mois  ;  exercices  de  vision  avec  verres  spéciaux,...  n’a  exercé  d’influence 
sérieuse.  La  ponction  lombaire  a  ramené  un  liquide  céphalo-rachidien  normal  à  tous  les 
points  de  vue,  contenant  toutefois  une  certaine  augmentation  de  l’albumine. 

Le  sang  a  été  trouvé  normal,  tant  au  point  de  vue  hématologique  qu’au  point  de  vue 
des  réactions  sérologiques  (négativité  du  B.-W.  et  de  Kahn,  dans  le  sang  aussi  bien  que 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien). 

Les  urines  n’ont  révélé  aucune  particularité.  On  a  également  tenté  im  traitement  à 
l’insuline  et  à  l’extrait  surrénal.  Après  4  piqûres  d’extrait  surrénal,  une  tache  brune 
qui  existait  depuis  1931  sur  la  face  dorsale  de  la  main  gauche  a  disparu,  mais  l’état 
du  malade  n’a  pas  varié. 

Etal  arluel.  —  De  1931  à  193.5,  les  symptômes  décrits  ci-dessus  se  sont  intensifiés  et 
se  produisent  très  rapidement  après  un  minimum  de  temps  de  fatigue.  L’impuissance 
musculaire  apparaît  aux  jambes  après  5  secondes  de  station  debout  ou  2  à  3  minutes  de 
marche,  tandis  que  les  troubles  d’accommodation  surviennent  :  le  matin,  après  2  à  5  se¬ 
condes,  l’après-midi,  à  partir  de  15  heures,  après  15  à  30  secondes  de  lecture.  Les  phéno¬ 
mènes  d’épuisement  dans  les  jambes  et  dans  la  vision  ont  ceci  de  commun  qu’ils  aug¬ 
mentent  sous  l’influence  de  l’alcool  ou  si  le  malade  prolonge  l’effort  bien  plus  longtemps 
qu’il  ne  peut  le  supporter.  Les  troubles  s’installent  alors  pendant  plusieurs  jours,  plu¬ 
sieurs  semaines  ou  même  plusieurs  mois;  dans  cette  période,  l’épuisement  devient  total 
et  tout  effort  est  rendu  impossible. 

En  somme,  le  malade  est  dans  l’incapacité  absolue  de  garder,  après  quelques  minutes, 
la  station  debout  et  de  marcher.  11  ne  peut  faire  ni  course  ni  promenade.  Il  se  tient  assis 
sans  ressentir  aucune  espèce  de  fatigue  ;  mais  si,  pour  une  raison  quelconque,  il  est 
obligé  de  se  lever,  soit  parce  qu’il  y  est  invité  par  une  personne  qui  le  trouve  sur  le  banc 
d’une  avenue,  ou  pour  toute  autre  raison,  il  est  pris  assez  rapidement,  souvent  après 
quelques  secondes  seulement,  d’un  sentiment  d’extrême  lassitude,  puis  d’impuissance 
musculaire  absolue  intéressant  les  groupes  musculaires  des  régions  dorso-fessière  et 
antéro-crurale.  La  fatigue  devient  de  pius  en  plus  exténuante.  Et  si  le  malade  n’a  pas 
Sagné  un  siège  à  ce  premier  avertissement,  il  risque  d’être  obligé  de  se  tenir  couché  pen¬ 
dant  plusieurs  semaines. 

Cette  affection  met  le  malade  dans  un  état  d’anxiété  dès  qu’il  entrevoit  l’obligation 
de  se  lever  ou  de  marcher.  Il  a  honte  de  révéler  son  infirmité  ;  il  éprouve  des  symptômes 
d’angoisse  si  le  hasard  d’une  rencontre  l’oblige  à  avouer  son  mal  ou  à  le  laisser  deviner. 
Aussi  se  cantonne-t-il  dans  une  attitude  de  défense.  Il  s’isole  ;  il  ne  travaille  pas,  ou, 
du  moins,  il  choisit  des  occupations  sédentaires  comme  celle  de  professeur  d’anglais, 
a  est-à-dire  d’emplois  où  il  n’aura  ni  à  se  lever  ni  à  marcher.  S’il  se  rend  au  domicile  de 
ses  élèves,  c’est  par  le  tramway  ou  par  d’autres  moyens  de  locomotion  ;  il  demeure  de- 
l*out  juste  le  temps  de  gagner  la  voiture  ou  la  maison  dans  iaquelle  il  doit  se  rendre  ;  et, 
en  Wagon,  en  omnibus,  il  ne  reste  jamais  dans  le  couloir  ou  sur  une  plate-forme. 

La  sensation  éprouvée  est,  on  l’a  dit,  une  faiblesse  musculaire,  une  impuissance, 
•bie  menace  d’effondrement.  Il  s’agit  bien  d’un  syndrome  d’astasie-abasie.  Mais  tandis 
que  cette  dernière  affection  est  caractérisée  par  l’incertitude  dans  la  station  debout  et 
‘les  phénomènes  phobiques,  notre  maiade  n’éprouve  qu’un  dérobement  des  forces.  C’est 
Pi^oprement  une  crise  d’Eunyosthénie  ou,  pour  emprunter  à  une  terminologie  de  E.  Du- 
P’'é,  un  accès  de  méraslhénie  survenant  comme  un  paroxysme  dès  les  premiers  moments 
‘lu  la  marche  et  ne  s’accompagnant  d’aucun  symptôme  que  la  nécessité  absolue  de 

s’arrêter. 

L’épuisement  musculaire,  une  fois  la  position  assise  prise,  cesse  aussitôt,  si  toutefois 
U  marche  n’a  pas  été  prolongée  ;  l’anxiété  et  ies  menaces  d’angoisse  disparaissent  alors 
®u  même  temps. 

Cette  amyosthénie  du  train  postérieur  est  associée  à  un  phénomène  de  fatigue  mus¬ 
culaire  analogue  des  muscles  de  l’accommodation.  Ce  malade  est  dans  l’incapacité  de 
revue  neurologique,  T.  65,  N°  2,  FÉVRIER  1936.  28 
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continuer  pendant  un  certain  temps  sa  lecture  ;  autrement  sa  vue  se  troublerait.  Aussi 
ne  peut-il  jamais  se  servir  de  livres  pour  ses  leçons  ;  il  ne  lit  par  ailleurs  absolument  rien. 

L’appareil  de  la  vision,  examiné  par  les  ophtalmologistes,  tant  en  Amérique  oü  ce 
malade  a  résidé  pendant  plusieurs  années,  qu’en  France,  est  indemne  d’anomalie  lé¬ 
sionnelle  :  le  fond  d’œil,  la  musculature  extrinsèque  et  intrinsèque  de  l’organe  sont  in¬ 
tacts.  11  se  produit  en  réalité  chez  ce  jeune  homme,  à  l’occasion  de  tentatives  de  lecture, 
ce  phénomène  d’asthénopie  nerveuse  si  habituel  aux  neurasthéniques,  et  qui  paraît 
lié  à  l’épuisement  de  l’appareil  musculaire  de  l’accommodation. 

En  dehors  de  ces  troubles  purement  fonctionnels,  il  n’y  a  pas  de  signe  d’affection 
nerveuse  organique.  Des  examens  multiples,  effectuées  un  peu  partout  par  des  neurolo¬ 
gistes  qualifiés,  et  des  recherches  électriques  entreprises  sur  les  muscles  du  dos  et  des 
membres  inférieurs  n’ont  révélé  aucun  élément  pathologique  et  en  particulier  l’absence 
de  réaction  au  type  myasthénique. 

Les  diagnostics  les  plus  divers,  pied  plat,  varices,  etc.,  etc., ont  provoqué  des  inter¬ 
ventions  chirurgicales,  effectuées  en  Amérique,  dont  il  est  impossible  de  connaître  la 
nature  exacte.  La  première  opération  pratiquée  en  1929  aurait  été  suivie,  on  l’a  déjà 
dit,  de  la  pose  d’un  plâtre  d’immobilisation  que  le  malade  garda  (i  semaines.  En  1932, 
des  injections  sclérosantes  contre  les  varices  furent  effectuées.  Enfin,  en  1933,  dernière 
opération  qui  ne  fut  cette  fois  suivie  d’aucune  immobilisation. 

Les  lunettes  qui  ont  été  proposées  n’ont  pas  apporté,  faut-il  le  dire,  d’amélioration 
aux  troubles  visuels  précités. 

Ce  jeune  homme  présente  des  stigmates  do  dégénérescence  bien  caractéristiques  :  il 
est  atteint  d’un  bégaiement  très  accusé.  En  perpétuelle  agitation  motrice,  il  remue 
sans  cesse  sur  sa  chaise.  11  tourne  la  tête  de  tous  côtés  et  les  propos  qu’il  émet  dans  une 
logorrhée  sans  frein,  sont  hachés  par  ses  difficultés  d’élocution. 

Toutefois,  à  part  une  émotivité  extrême,  une  grande  impressionnabilité  allant  de 
pair  avec  beaucoup  d’audace  et  d’assurance,  il  ne  présente  pas  de  troubles  psychiques 
proprement  dits.  C’est  un  garçon  intelligent  qui  garde  parfaitenent  le  sens  des  con¬ 
tingences. 

11  ne  connaît  pas  de  cas  d’aliénation  mentale  dans  sa  famille.  Son  père  est  «  très  ner¬ 
veux  ».  La  sœur  de  ce  dernier  qui,  toute  sa  vie,  à  fréquenté  la  consultation  de  médecins, 
a  été  tuée  dans  un  accident  d’automobile.  Une  cousine  (fille  du  frère  de  son  père)  est 
sujette  à  des  paroxysmes  coléreux  au  cours  desquels  elle  se  livre  à  des  actes  de  violence, 
au  point  qu’elle  a,  un  jour,  fait  mine  de  se  trancher  une  artère  ayec  un  couteau.  La  mère 
s’est  toujours  montrée  d’un  caractère  très  difficile  ;  mais  elle  n’a  jamais  été  malade. 

Une  sœur,  âgée  de  19  ans,  extrêmement  émotive,  souffre  depuis  longtemps  de  dou¬ 
leurs  dans  les  membres  inférieurs.  Un  frère,  qui  a  27  ans,  se  trouve  en  bonne  santé. 


Ces  troubles  n’ont  pas  retenu  l’attention  d’un  conseil  de  révision  ;  on. 
les  y  a  estimés  insuffisants  pour  écarter  ce  jeune  homme  du  service  mili¬ 
taire  et  susceptibles  de  s’améliorer,  de  guérir  même,  dans  l’ambiance 
d’un  corps  de  troupe. 

Il  ne  saurait  être  d’ailleurs  question  d’une  affection  lésionnelle  tenant 
de  la  paralysie  périodique  décrite  par  Westphal  ou  de  la  myasthénie, 
c’est-à-dire  d’une  forme  lombo-sacrée  de  myasthénie  pseudo-paralytique. 
Les  muscles  intéressés,  nous  le  savons,  ne  présentent  pas,  au  cours  des 
paroxysmes,  les  réactions  électriques  caractéristiques  de  la  myasthénie. 

C’est,  en  réalité,  une  fatigabilité  aiguë,  paradoxale,  n’intervenant  que 
dans  certaines  conditions  :  station  debout  et  marche,  sans  survenue  d'é¬ 
puisement  lorsque  le  malade  multiplie  les  mêmes  efforts  en  prenant  des 
positions  différentes  de  la  station  debout  (exercices  à  genoux  ou  couché, 
ou  sur  la  pointe  des  pieds,  etc., etc.). 
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Les  stigmates  de  déséquilibration  psychiques,  le  caractère  épisodique 
de  certains  troubles,  les  éléments  cénestopathiques  et  phobiques  qui  les 
accompagnent,  indiquent  suffisamment  que  ce  complexus  morbide  est  une 
psychonévrose,  une  forme  localisée  de  «  neurasthénie  »  (épuisement  de 
certains  groupes  musculaires  à  la  fatigue)  accompagnée  de  «  névrose 
obsessionnelle  »,  combinaison  d’agoraphobie  et  de  staso-baso-phobie. 
C’est  la  réunion,  si  l’on  emploie  la  terminologie  et  les  conceptions  patho¬ 
géniques  de  Freud,  d’une  névrose#  actuelle  et  de  transfert»  dont  la 
thérapeutique  utile  ne  saurait  résider,  de  toutes  façons,  que  dans  la  psy¬ 
chothérapie. 

On  peut,  à  bon  droit,  qualifier  ce  cas  de  psychonêvrose  à  forme  méras- 
théniqiie.  Mais  lorsque  Dupré  Inaugura  ce  terme  dans  un  travail  d’anthro¬ 
pologie,  il  ne  visait  qu’une  manière  d'être  assez  commune  de  faiblesse 
constitutionnelle  du  train  postérieur.  Tandis  qu’ici,  cette  asthénie  des 
membres  inférieurs  ne  survient  que  par  crises  dans  certaines  conditions 
psychologiques,  et  demeure  associée  à  une  autre  forme  d’épuisement 
musculaire,  l  asthénopie. 

Ce  fait  clinique  nous  paraît  devoir  être  rapproché  d’un  autre,  observé 
par  l’un  de  nous,  et  dont  la  nature  psychonévrosique  ne  saurait  être  con¬ 
testée. 

Une  dame  de  50  ans  ne  peut  sortir  avec  son  mari,  volontiers  sportif 
et  adonné  à  la  marche,  que  si  l’itinéraire  projeté  comporte  des  bancs  en 
nombre  suffisant.  Cent  à  deux-cents  mètres  lui  représentent  la  limite  ex¬ 
trême  qu’elle  peut  parcourir  sans  angoisse.  Si  un  banc  n’est  pas  en  vue  en 
temps  opportun,  elle  éprouve  une  sensation  d’épuisement,  un  besoin  im¬ 
périeux  de  modifier  l’itinéraire  dans  le  but  de  rechercher  le  siège  libé¬ 
rateur.  Toutefois,  si  elle  se  trouve  en  excusion  avec  un  groupe  ami,  elle  ne 
ressent  plus  d’angoisse  et  se  révèle  infatigable  ;  il  n’est  plus  question 
pour  elle  de  s’asseoir  ni  de  se  mettre  en  quête  d’un  endroit  pour  ÿ  échap¬ 
per  à  une  obsédante  lassitude. 

Cette  personne,  à  hérédité  extrêmement  chargée,  a  fréquenté  la  consul¬ 
tation  de  nombreux  psychiatres  ;  car  elle  fut  toute  sa  vie  aux  prises  avec 
des  obsessions  de  tout  ordre,  principalement  à  siège  génital,  ou  avec  des 
accès  d’agitation  ou  de  dépression. 

Comme  on  le  sait,  les  névroses  obsessionnelles  prennent  des  formes 
raultiples.  On  ne  pourrait  ni  les  décrire  toutes  ni  même  en  dresser  une 
alassitication.  Mais  notre  présentation  revêt  surtout  de  l’intérêt  parce  que 

cas  a  pu  donner  lieu  à  de  singulières  méprises  ;  on  l’a  considéré 
Comme  une  affection  organique  du  système  nerveux  ou  encore  comme 
Conséquence  mécanique  d’une  altération  du  squelette  ou  de  l'appareil 
'’cineux  des  jambes.  Tandis  qu’ailleurs  on  n’a  vu  en  lui  qu’une  marque 
de  pusillanimité  ou  peut-être  une  manièi'e  d’exagération  volontaire  d’un 
Conscrit  cherchant  à  s’esquiver  du  service  militaire. 

Ainsi  la  psychiatrie  «  de  ville  »,  appelée  à  tort  souvent  petite  psychia¬ 
trie,  comporte  l’observation  de  variétés  infinies  de  psychonévroses, 
r>ialheureusement  pas  toujours  considérées  comme  telles.  Dans  la  majo- 
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rité  des  cas,  les  malades  arrivent  à  trouver  un  compromis  avec  leur  affec¬ 
tion  ;  ils  s’astreignent  alors  à  la  dissimuler  et  à  vivre  sans  en  avertir  ou 
troubler  leur  entourage.  Mais  la  situation  change  et  devient  pour  eux 
tragique  si,  tout  à  coup,  en  présence  d’événements  qu’ils  n’avaient  pas 
prévus,  ils  sont  placés  dans  l’impossibilité  d’adapter  à  une  situation 
nouvelle  les  nécessités  impérieuses  et  incoercibles  de  leur  déséquilibre 
psychologique. 


La  polyradiculo-névrite  aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale  et 
paralysie  terminale  des  muscles  respiratoires  et  avec  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique.  Étude  anatomique,  par  Th.  Alajoua- 
NiNE,  R.  Thurel,  Th.  Hornet  et  G.  Boudin.  [Paraîtra  ultérieur. ment.) 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  12  décembre  19-35. 


Maladie  de  Wilson  et  troubles  mentaux,  par  M.M.  Paul  Abely  et  Paul  Guyot, 

Les  auteurs  présentent  un  malade  atteint  d'un  syndrome  chronique  de  maladie  de 
Wilson  s’accompagnant  de  symptômes  importants  d’insuffisance  hépatique.  11  semble 
que,  dans  l’ordre  chronologique,  les  troubles  hépatiques  ont  précédé  les  troubles  neuro¬ 
logiques.  Contrairement  aux  données  classiques,  ce  syndrome  évolue  depuis  plus  de 
20  ans  sans  atteinte  de  l’état  général  ;  on  n’y  rencontre  pas  le  caractère  familial,  les 
troubles  mentaux  sont  apparus  brusquement,  17  ans  après  le  début  du  syndrome  neu¬ 
rologique  et  ne  s’accompagnant  d’aucun  affaiblissement  intellectuel.  Ils  consistent  en  un 
ensemble  de  symptômes  habituels  à  la  psychose  hallucinatoire  chronique.  Un  tel  cas 
apporte  une  nouvelle  contribution  à  l’étude  de  la  base  organique  de  cette  psychose. 

Un  cas  de  délire  à  quatre,  par  M.  F.  Fortineau  et  Petit. 

Deux  groupes  de  malades,  l’un  constitué  par  un  couple  délirant  :  mari  et  fémme, 
l’autre  comprenant  les  deux  sœurs  du  mari,  chacun  des  conjoints  est  atteint  d’un 
Oéhre  de  persécution  à  base  d’interprétations.  Il  n’existe  pas  d’hallucinations. 

Les  troubles  ont  commencé  en  même  temps  chez  les  deux  conjoints  et  ont  suivi  depuis 
Une  évolution  parallèle,  ils  n’ont  pas  été  réduits  malgré  l’isolement,  ce  qui  démontre 
l’absence  d’un  élément  actif  que  l’on  trouve  habituellement  dans  des  psychoses  ana¬ 
logues. 


Syndrome  aphaso-apraxique,  par  M”®  Badonnel,  M.  Ajuriaguerra  et 
M.  Leconte. 

Présentation  d’une  femme  de  62  ans  qui  à  ce  syndrome  ajoute  de  l’amnésie.  Le  syn¬ 
drome  varie  en  intensité  suivant  les  conditions  de  l’examen.  Etude  à  ce  sujet  de  la  notion 
du  moi  et  de  la  notion  spatiale.  Discussion  des  divers  diagnostics  dont  le  plus  probable 
oat  celui  de  démence  sénile  avec  atrophie  localisée  au  carrefour  pariéto-temporo-occi- 
Pilal  gauche. 
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Un  cas  de  paralysie  générale  infantile  parvenue  au  stade  juvénil, 
par  M.  PiCHARD,  M"»"  André  et  M.  Leconte. 

Enfant  de  15  ans  dont  le  syndrome  classique  et  complet  débuta  bien  avant  la  puberté 
et  ne  fut  pas  enrayé  par  elle.  Possibilité  d’une  syphilis  non  héréditaire,  mais  acquise 
par  l’enfant  de  sa  mère,  contaminée  elle-même  longtemps  après  sa  naissance. 

Deux  cas  de  syndrome  de  Parkinson  encéphalitique  datant  de  14  ans. 

Disparition  du  locus  niger,  par  MM.  L.  Marchand  et  Courtois. 

Dans  les  deux  cas,  l’encéphalite  s’est  produite  d’emblée  sans  épisode  aigu,  par  un 
syndrome  akinéto-hypertonique  qui  a  été  en  s’aggravant  progressivement  pour  se  ter¬ 
miner  par  la  mort  quatorze  ans  après  le  début  de  l’affection.  La  lésion  principale  consiste 
en  la  disparition  des  cellules  du  locus  niger  à  laquelle  s’associent  des  lésions  encépha- 
litiques  accusées  des  régions  sous-corticales  des  lobes  frontaux.  Par  contre,  les  globus 
pallidus  sont  peu  altérés.  La  destruction  des  cellules  nerveuses  se  produit  sans  aucune 
neurophagie. 


Les  syndromes  sensitifs  chezles  paralytiques  généraux  malarisés, 
par  MM.  Guiraud  et  Nodet. 

Sept  observations  de  malades  qui,  dans  un  délai  de  un  à  six  mois  après  la  malaria,  ont 
présenté  un  syndrome  sensitif  particulier  à  fourmillements,  sensations  de  brûlures,  de 
ratatinement  des  tissus.  Apparition  ou  exacerbation  nocturne  des  douleurs.  Siège  fré¬ 
quent  au  membre  supérieur  droit  ou  aux  pieds,  irradiations  à  la  face.  Atteinte  rare 
et  légère  de  la  sensibilité  objective.  Atteinte  possible  des  nerfs  olfactif  et  auditif.  Ce 
syndrome  est  à  rapprocher  plus  des  sympath  algies  que  des  névralgies  véritables. 

Les  auteurs  éliminent  l’hypothèse  d’une  névrite  arsenicale  due  au  stovarsol  et  attri¬ 
buent  au  syndrome  la  valeur  d’une  neurorécidive.  Les  arsenicaux  trivalents  et  le  bismuth 
exercent  une  action  rapide  et  favorable  sur  ces  troubles  sensitifs. 

Paul  Courbon. 


Séance  du  23  décembre  1935. 


Un  cas  de  simulation  de  fièvre  chez  un  enfant  de  11  ans,  par  G.  BlechmanN. 

Histoire  d’un  garçon  de  11  ans, à  antécédents  familiaux  névropathiques  divers  qui, 
•pendant  près  d’un  mois,  simula  une  lièvre  au-dessus  de  40“  sans  aucun  signe  objectif 
quelconque.  La  fièvre  n’existait  que  quand  le  sujet  n’avait  pas  été  surveillé  pendant 
l’application  du  thermomètre.  La  simulation  cessa  spontanément,  sans  aucune  répri¬ 
mande  du  médecin,  dès  que  l’enfant  se  fut  rendu  compte  que  sa  supercherie  était  dé¬ 
couverte. 

Un  cas  d’hypermnésie  élective  chez  un  vieil  hébéphrénique,  par  TrilloT  ' 
et  Ducondray. 

Dément  âgé  de  54  ans,  interné  depuis  16  ans,  quiestcapable  d’indiquer  instantanément 
sans  calcul  préalable,  et  avec  exactitude,  le  jour  de  la  semaine  et  la  date  exacte  du  mois 
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et  de  l’année  où  se  sont  accomplis  divers  événements  accomplis  dans  son  entourage 
immédiat  :  arrivée  d’un  entrant  dans  le  quartier,  déplacement  d’un  infirmier.  Cette 
hypermnésie  pour  des  faits  sans  importance  coexiste  avec  une  indifférence  affective  et 
une  ruine  fi  peu  près  complète  du  jugement. 

Avances  érotiques  dé  conciliation,  moyens  de  défense  d’une  paranoïaque 
schizo'ide,  par  MM.  P.  Courbon  et  Feuillet. 

Présentation  d’une  Autrichienne  de  tempérament  frigide,  de  constitution  schizoïde 
et  imbue  de  doctrine  pansexualiste  freudienne  qui,  atteinte  ù  45  ans  en  plein  Paris  où 
elle  habite  depuis  longtemps  d’un  délire  paranoïaque  de  persécution,  attribue  la  mal¬ 
veillance  d’autrui  à  un  non-conformisme  moral,  imagine  que  le  bisexualisme  est  l'usage 
auquel  elle  ne  se  conforme  pas  et  décide  désormais  de  le  pratiquer  pour  faire  cesser  l’hos¬ 
tilité  publique. 

Présentation  de  feuilles  d’observations  d’aliénation  mentale,  par  Th.  Simon 
et  M"»  Petit. 

Les  questions  visent  par  la  façon  dont  elles  sont  formulées  et  l’ordre  dans  lequel  elles 
sont  posées,  à  apporter  plus  de  précision  dans  l’examen  et  plus  de  minutie  dans  l’ana¬ 
lyse  de  son  état  mental. 

Paul  Courbon. 


Société  belge  de  Neurologie 


Séance  du  21  décembre  1935. 
Présidence  :  R.  M.  Lby,  secrétaire. 


Le  traitement  du  parkinsonisme  postencéphalitique,  par  M.  R.  Ley. 

L’auteur  présente  un  film  cinématographique  pris  dans  le  service  du  P'  Négro,  à 
Turin,  relatif  au  traitement  du  parkinsonisme  postencéphalitique,  par  de  nouveaux 
extraits  de  racine  de  belladone.  Ceux-ci  agissent  surtout  sur  la  rigidité,  parfois  aussi 
sur  le  tremblement,  et  sont  supérieurs  aux  produits  utilisés  jusqu’à  présent  dans  la  thé¬ 
rapeutique  de  cette  pénible  affection. 

Un  cas  atypique  de  myotonie  atrophique,  par  .M.  L.  Massion  Verniory. 

Présentation  d’une  femme  de  40  ans  sans  antécédents  pathologiques  personnels  ou 
familiaux,  dont  l’affection  évolue  depuis  vingt  ans  et  a  débuté  par  une  difficulté  de  la 
décontraction  musculaire  augmentée  par  le  froid.  Il  y  a  dix  ans  est  apparue  une  faiblesse 
progressive  des  quatre  membres.  Il  existe  une  atrophie  musculaire  prédominant  à  la 
racine  des  membres  et  atteignant  certains  muscles  du  cou  et  de  la  face.  On  ne  relève  pas 
de  troubles  trophiques  autres  qu’une  certaine  obésité  du  tronc  et  de  la  racine  des  mem- 
f>res.  La  décontraction  musculaire  est  lente.  Il  existe  une  réaction  myotonique  à  la 
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percussion  de  certains  muscles,  mais  pas  de  réaction  myotonique  des  pupilles.  Tous  les 
réflexes  tendineux  sont  abolis. 

L’examen  du  cristallin  révèle  la  coexistence  d’une  cataracte  ponctuée  corticale  du 
type  Vogt  et  d’une  cataracte  stellaire  du  pôle  postérieur  du  type  Fleisscher.  L’auteur 
pense  que  ce  cas  atypique  représente  une  transition  entre  la  myopathie  et  la  maladie 
de  Thomsen. 

Insuffisance  motrice  avec  syndrome  myotonique  chez  un  débile  mental, 
par  MM.  Divry  et  Evrard. 

Présentation  d’un  garçon  de  15  ans  retardé  intellectuel,  présentant  un  état  de  débilité 
motrice  avec  lenteur  de  la  décontraction  musculaire  des  mains  ;  il  existe  une  réaction 
myotonique  à  la  percussion  de  certains  muscles  extenseurs  des  doigts.  Du  côté  oculaire, 
l’examen  ne  révèle  rien  de  particulier,  mais  la  mère  du  sujet  qui,  par  temps  froid,  pré¬ 
sente  aussi  des  troubles  discrets  de  la  série  myotonique,  est  atteinte  d’une  cataracte 
stellaire  du  type  Fleischer.  D’autre  part,  elle  a  un  neveu  qui  présente  également  des  trou¬ 
bles  musculaires,  mais  qui  n’a  pu  être  examiné.  Il  s’agit  d’un  syndrome  myotonique 
partiel  à  caractère  héréditaire. 

Crise  de  rire  spasmodique  immédiatement  avant  le  décès  :  autopsie, 
hémorragie  thalamique  double,  par  M.  Andersen. 

Une  femme  de  58  ans,  devenue  pseudobulbaire  ù  la  suite  de  petits  ictus  dont  le  pre¬ 
mier  est  survenu  à  35  ans,  présente  une  légère  aHasie-abasie,un  signe  de  Babinski  bila¬ 
téral,  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques.  Brusquement,  elle  présente  un  ictus  atypique  ; 
elle  se  plaint  d’abord  d’un  bruit  terrible  dans  les  oreilles,  puis  ne  parvient  plus  à  parler 
mais  reste  consciente.  On  constate  une  paralysie  du  regard  vers  le  bas,  puis  la  malade 
est  prise  d’un  rire  spasmodique  inextinguible  qui  dure  près  de  deux  heures  ;  la  face  est 
cyanosée,  il  existe  un  état  asphyxique.  Le  coma  s’installe  brusquement  et  la  malade 
meurt  quelques  heures  après. 

A  l’autopsie  on  trouve  de  petits  foyers  de  ramollissement  disséminés  dans  les  deux 
hémisphères  et  les  ganglions  de  la  basé  sont  détruits  par  des  hémorragies  récentes  attei¬ 
gnant  surtout  les  deux  thalamus.  Il  y  a  inondation  ventriculaire. 

Contrairement  aux  crises  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques  que  la  malade  présentait 
antérieurement,  la  crise  de  rire  survenue  au  moment  de  la  destruction  bilatérale  du 
thalamus  a  été  indépendante  de  tout  facteur  émotionnel  ;  c’était  une  succession  rapide 
d’expirations  forcées  qui  représenteraient  le  mécanisme  isolé  du  rire. 
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ALOYSIO  de  CASTRO.  Notas  e  Observaçaoes  clinicas,  Segundaces  Série, 
Briguiet  et  C'“  éditors,  Rio  de  Janeiro,  1934. 

Ce  volume  de  cliniques  du  P''  Aloysio  de  Castro  contient  toute  une  série  de  travaux 
un  réel  intérêt  ;  je  crois  utile  de  les  analyser  succinctement,  je  suivrai  l’ordre  des  cha¬ 
pitres  de  l’ouvrage. 

Réflexe  crémastérien.  ■ —  L’auteur  insiste  sur  le  vaste  territoire  d’excitation  ;  il  a  trouvé 
•îhez  l’adulte  un  réflexe  planto-crémastérien,  déjà  décrit  chez  l’enfant.  11  étudie  les  parti¬ 
cularités  du  réflexe  dans  l’hémiplégie  ;  le  réflexe  peut  être  absent  du  côté  paralysé, 
*hais  alors  une  excitation  du  côté  sain  peut  donner  une  réaction  bilatérale.  11  confirme 
par  ailleurs  les  recherches  deBicudoet  Tolosa  (de  Sao  Paulo)  dans  le  tabes:  persistance 
‘iu  réflexe  superficiel,  disparition  du  réflexe  profond. 

Signe  de  Babinski.  —  L’auteur  a  constaté  le  signe  de  Babinski  dans  les  anémies  sim¬ 
ples,  sans  myélose  funiculaire,  dans  les  anémies  dues  à  l’ankylostome,  il  disparaît  avec 
la  guérison.  Il  a  constaté  aussi  le  signe  de  Babinski  dans  l’ictère  catarrhal  simple. 

Réflexes  de  défense  au  membre  supérieur.  —  L’excitation  douloureuse  de  la  partie 
Hiterne  du  bras  paralytique  dans  l’hémiplégie  peut  provoquer  un  léger  et  rapide  mou- 
'^ement  d’opposition  et  de  flexion  du  pouce. 

Réflexe  du  menton.  —  A  côté  du  réflexe  palmo-mentonnier  de  Marinesco  et  Radovici, 

1  auteur  décrit  le  réflexe  local  du  menton. 

Modalités  cliniques  du  syndrome  de  Landry.  —  L’auteur  propose  le  nom  de  «  paralysie 
Salopante  »  et  en  discute  les  rapports  avec  les  encéphalo-myélites  à  virus  neurotrope . 

■Acroméÿa/ie  et  maladie  de  Becklinghausen.  —  L’auteur  donne  une  revue  des  nou¬ 
veaux  cas  confirmant  les  relations  entre  les  deux  affections  ;  le  P'  Aloysio  de  Castro, 
ailleurs,  a  été  l’un  des  premiers  à  attirer  l’attention  sur  ces  rapports. 

R  hypotonie  musculaire  dans  le  diabète.  —  L’auteur  décrit  l’hypotonie  dans  le  diabète 
eu  tant  que  phénomène  diabétique,  existant  sans  névrite  concomitante  ;  le  signe  serait 
®  peu  près  constant. 

J,  rnentionnerai  encore  les  chapitres  importants  sur  le  syndrome  de  Brown-Séquard, 
emicedème  des  hémiplégiques,  les  syndromes  neuro-anémiques,  l’oxycéphalo- 
®yndactyiie. 

Cet  ouvrage  du  P'  Aloysio  de  Castro  fait  le  plus  grand  honneur  à  l’Ecole  neurologique 
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de  Rio  de  Janeiro.  La  précision  dans  les  observations,  la  pureté  et  la  clarté  du  style, 
l’esprit  clinique  rendent  la  lecture  de  ce  volume  très  instructive;  il  mérite  de  retenir 
l’attention  des  Neurologistes.  Georges  Guillain. 

RADEMAKER  (G.  G.  J.).  Réactions  labyrinthiques  et  équilibre.  L’ataxie  laby¬ 
rinthique.  Préface  du  Pr  Guillain.  1  vol.,  262  p.,  126  fig.,  Masson,  édit.,  Paris,  1935, 

80  fr. 

Dernier  ouvrage  du  P'  Rademaker  (de  Leyde),  préfacé  par  le  P'  Guillain,  et  mé¬ 
ritant  une  attention  particulière  de  par  la  somme  des  expériences  personnelles,  grou¬ 
pées  ici,  pour  la  première  fois,  dans  une  vaste  synthèse  en  langue  française. 

La  justification  d’une  telle  œuvre  apparaît  dès  la  courte  introduction,  qui  met  d’em¬ 
blée  le  lecteur  devant  le  paradoxe  de  l’affirmation  classique  des  otologistes,  des  phy¬ 
siologistes  et  des  neurologistes,  qui  considèrent  tous  les  labyrinthes  comme  les  organes 
de  l’équilibration,  sans  que  nul  n’ait  défini  par  quelles  réactions  les  labyrinthes  main¬ 
tiennent  ou  mieux  rétablissent  l’équilibre  du  corps.  L’originalité  de  la  méthode  d’ana¬ 
lyse  de  l’auteur  va  résider  dans  la  mise  en  œuvre  de  procédés  d’exploration  aussi  phy¬ 
siologiques  que  possible,  et  non  dans  l’emploi  de  la  destruction  de  l’organe  étudié  ou 
d’excitations  anormales  et  brutales  de  celui-ci  (épreuves  caloriques  par  exemple).  Seules 
sont  retenues,  dans  le  cas  particulier,  les  excitants  physiologiques  vrais,  tels  la  chute 
ou  la  rotation  selon  les  différents  axes  d’un  espace  à  trois  dimensions. 

Les  cinq  premiers  chapitres  du  livre  sont  consacrés  à  une  telle  étude  etconstituent,  en 
quelque  sorte,  la  première  partie  de  l’ensemble. 

Le  premier  chapitre  contient  les  réactions  labyrinthiques  provoquées  par  ia  chute 
verticale  (réactions  des  trois  chutes  et  de  l’ascenseur).  La  chute  en  position  ventrale 
entraîne  un  redressement  de  la  tête  et  de  la  nuque,  une  convexité  du  dos  et  une  hyper¬ 
extension  des  quatre  pattes  avec  écartement  des  orteils.  La  chute  en  position  verticale 
tête  en  bas,  entraîne  une  extension  en  avant  des  membres  antérieurs,  un  déplacement 
en  arrière  des  membres  postérieurs,  une  concavité  du  dos  avec  déjettement  dorsal  de  la 
queue.  La  chute  longitudinale,  le  train  postérieur  en  avant,  porte  la  nuque  en  arrière, 
le  dos  en  rectitude,  les  membres  postérieurs  en  arrière  avec  hyperextension.  Les  diffé¬ 
rences  d’allure  de  ces  trois  réactions  ne  sont  pas  déterminées  par  la  direction  du  dépla¬ 
cement  des  labyrinthes,  ni  par  les  réflexes  profonds  du  cou.  Elles  paraissent  liées  auX 
différentes  positions  du  tronc  et  des  membres  au  départ.  Les  excitations  qui  provoquent 
ces  réactions  sont  dues  vraisemblablement  à  la  diminution  de  la  pression  exercée  par 
les  otolithes  des  utricules.  La  réaction  de  l’ascenseur  de  Magnus  et  de  Kleyn  a  la  même 
signification  ;  par  contre,  R.  montre  la  valeur  différente  des  réactions  d’arc-boutement 
et  de  saut  à  cloche-pied  qui  se  produisent  lors  des  déplacements  rectilignes  dans  un 
plan  horizontal  et  qui  ne  sont  pas  d’origine  labyrinthique  (mais  dues  à  l’étirement  mus¬ 
culaire). 

Le  chapitre  suivant  concerne  les  réactions  provoquées  par  la  rotation  des  labyrinthes 
autour  de  l’axe  cranio-basal  :  déviation  horizontale  des  yeux,  déviation  latérale  de  1* 
tête,  concavité  du  rachis,  toutes  opposées  au  sens  de  la  rotation,  avec  nystagmus  ocu¬ 
laire  et  céphalique  inverses.  L’analyse  détaillée  de  chacune  de  ces  réactions,  chez  l’aiu' 
mal  normal  et  chez  l’animal  délabyrinthé,  montre  ce  fait  capital  que  ce  dernier  présente, 
sur  la  table  tournante,  des  réactions  toujours  bien  appropriées  au  maintien  de  l’équi' 
libre,  tandis  que  l’animal  normal  montre  des  réactions  qui  tantôt  facilitent,  tantôt  em¬ 
pêchent  l’équilibration. 

Les  réactions  provoquées  par  des  mouvements  de  rotation  autour  de  l’axe  bitemporal 
Sont  différentes,  selon  que  la  rotation  s’effectue  en  avant  ou  en  arrière.  Les  réactions 
^de  la  tête,  du  tronc  et  des  extrémités  tendent  à  neutraliser  les  déplacements  passifs 
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dans  le  plan  sagittal  et  assurent  l’équilibration  dans  ces  déplacements.  Le  chapitre 
suivant  est  réservé  à  la  rotation  autour  de  l’axe  fronto-occipital.  Ici  les  réactions  des 
extrémités  apparaissent  également  comme  de  vraies  réactions  d’équilibration,  tendant 
à  neutraliser  les  déplacements  passifs  du  tronc  et  à  stabiliser  sa  position  dans  le  plan 
frontal.  Tout  ceci  aboutit  à  la  première  synthèse  suivante  ;  les  modiücations  des  extré¬ 
mités  observées  au  cours  de  la  rotation  des  labyrinthes  sont  des  augmentations  ou  des 
diminutions  du  tonus  de  soutien,  et  elles  sont  très  vraisemblablement  produites  par 
les  canaux  semi-circulaires  verticaux,  puisqu’elles  se  manifestent  par  rotation  autour 
des  axes  bitemporal  et  fronto-occipital  et  non  autour  de  l’axe  cranio-basal.  L’analyse 
des  courants  endo-lymphatiques  permet  de  conclure  que  les  réactions  des  membres 
homolatéraux  sont  provoquées  par  le  canal  postérieur  du  même  côté  et  par  le  canal 
antérieur  du  côté  opposé. 

La  contre-partie  de  tout  ceci,  en  clinique  humaine,  est  présentée  dans  le  chapitre  vi, 
aù  nous  retrouvons  les  études  déjà  classiques  de  Rademaker  et  de  Garcin,  faites  à  la 
Salpêtrière,  sur  ce  qu’ils  ont  dénommé  l’épreuve  d’adaptation  statique.  Elle  rassemble 
21  observations  de  syndromes  labyrinthiques  avec  absence  des  réactions  des  extré¬ 
mités,  alors  que  celles-ci  persistaient  chez  6  cérébelleux,  5  tabétiques,  1  hémiplégique, 
at  dans  un  cas  de  surdi-rnutité  congénitale. 

La  deuxième  partie  de  l’ouvrage  nous  paraît  constituée  par  l’étude  des  réactions 
labyrinthiques  provoquées  par  des  changements  de  position.  R.  étudie  successive¬ 
ment  les  déviations  oculaires  compensatrices,  les  réflexes  de  redressement  labyrin¬ 
thiques  et  les  réflexes  toniques  labyrinthiques  de  Magnus  et  de  Kleyn.  Ici,  à  l’étude 
morphologique,  enregistrée  sur  des  fdms  très  démonstratifs,  R.  ajoute  l’enregistrement 
des  courants  d’action  de  deux  muscles  antagonistes. 'Il  rapproche  de  toutes  ces  cons¬ 
tatations  faites  chez  l’animal,  celles  obtenues  dans  les  quelques  observations  humaines 
de  Magnus  et  de  Kleyn,  de  'Walshe,  de  Bôhme  et  Weiland,  de  Pette.  De  tout  ceci  se 
dégage  finalement  la  part  réciproque  du  rôle  des  otolithes  des  utricules  et  des  canaux 
semi-circulaires,  ainsi  que  la  fonction  essentielle  des  labyrinthes,  qui  est  de  neutraliser 
tes  déplacements  passifs  et  de  stabiliser  la  position  des  yeux,  de  la  tête  et  du  tronc  par 
•■apport  à  l’espace.  C’est  seulement  en  tant  qu’assurant  ces  trois  groupes  de  réactions 
que  les  labyrinthes  sont  de  véritables  organes  d’équilibration.  Au  fond,  les  réactions  laby¬ 
rinthiques  sont  des  réactions  «  négativistes  ». 

La  dernière  partie  de  l’ouvrage  définit  l’ataxie  labyrinthique.  R.  analyse  longue¬ 
ment  les  éléments  du  syndrome  après  labyrinthectomie  unilatérale,  puis  après  labyrin- 
thectomie  bilatérale.  Il  compare  en  outre  l’animal  délabyrinthé  et  l’animal  décéré- 
Lellé,  en  particulier  par  la  réalisation  successive  des  deux  mutilations. 

Dix  pages  de  bibliographie  complètent  cet  ouvrage  capital,  témoignant  d’une  finesse 
•l’analyse  qu’on  ne  saurait  trop  admirer.  La  lecture  en  est  rendue  attrayante  par  une 
luxueuse  iconographie,  basée  surtout  sur  des  films  originaux  de  lisibilité  parfaite.  Ce 
'’ulume,  digne  pendant  de  ceux  consacrés  au  noyau  rouge  et  à  la  station,  est  indispen¬ 
sable  dans  toute  bibliothèque  de  Neurologie,  d’Otologie  et  de  Physiologie. 

Pierre  Mollaret. 

(O.)  et  FOERSTER  (O.).  Neurologie  générale  I,  Anatomie,  et  'VU, 
I-  Pathologie  humorale  des  maladies  nerveuses  (Allgemeine  Neurologie  I-Ana- 
tomie,  VII-I,  Humoralpathologie  der  Nervenkrankheiten),  2  vol.  de  11152  p.,  585, 
flg.  et  505  p.,  67  fig.  Handbuch.  der  Neurologie,  Springer,  édit.,  Berlin,  1935,  225 
et  82  R.  M. 

Les  deux  volumes  de  l’Encyclopédie  de  Bumke  et  Foerster  sont  consacrés  à  deux 
■ensembles  d’études  générales. 
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Le  premier  volume,  réservé  à  l’anatomie,  débute  par  une  trentaine  de  pages  rédigées 
par  Rose  (de  Vilno),  qui  constituent  une  introduction  embryologique.  L'ontogénie 
du  système  nerveux  central  et  du  sympathique  est  très  clairement  exposée,  en  parti¬ 
culier  par  les  reproductions  de  moulages,  empruntées  à  Hochstetter,  de  cerveaux  d’em¬ 
bryons  humains,  permettant  de  suivre  la  succession  des  différentes  plicatures.  La  phy¬ 
logénie  du  système  nerveux  central  tait  ensuite  l’objet  d’un  exposé  plus  détaillé,  spécia¬ 
lement  dans  la  partie  consacrée  aux  hémisphères  cérébraux. 

L’histologie  générale  et  l’histopathologie  du  système  nerveux  font  l’objet  d’un  ex¬ 
posé  de  189  pages  de  Bielchowsky  (de  Berlin).  Une  importance  toute  particulière  est 
d’abord  accordée  à  l’étude  des  cellules  ganglionnaires,  dont  il  définit  la  conception  ac¬ 
tuelle  du  cylindraxe,  des  dendrites...,  et  dont  la  structure  est  longuement  analysée  par 
l’examen  ultra-microscopique  et  par  la  coloration  de  Nissl.  On  ne  saurait  résumer 
les  données  concernant  le  noyau,  les  nucléoles,  les  centrosomes,  les  granulations  d’Alt- 
mann,  les  oxydases,  les  pigments,  etc...  Plus  importante  encore  est  l’étude  des  neurofi¬ 
brilles  (  1 6  pages)  ainsi  que  celle  de  l’appareil  de  Golgi  et  des  canalicules  de  Holmgren.  Dans 
l’étude  des  nerfs,  il  faut  retenir  surtout  la  partie  réservée  aux  détails  des  terminaisons 
périphériques  et  centrales.  Enfin  la  description  parallèle  de  la  névroglie  montre  l’inté¬ 
rêt  de  l’élément  ectodermique  du  système  nerveux.  Tout  un  chapitre  est  consacré  à  la 
révision  critique  de  la  théorie  neuronale  et  aux  objections  qu’elle  a  pu  soulever  ;  l’opi¬ 
nion  de  B.  ne  fait  nullement  double  emploi  avec  une  étude  de  Cajal  figurant  à  la  fin  de 
l’ouvrage. 

L’étude  histo-pathologique  du  même  auteur  est  destinée  à  mettre  en  évidence  les 
grands  processus  fondamentaux  :  irritation  primaire  (modifications  rétrogrades  descel¬ 
lules),  lésions  cellulaires  primaires  (avec  les  classifications  de  Nissl  et  de  Spielmeyer), 
modifications  lipoïdiques,  dégénérescence  graisseuse,  etc.  Il  en  est  de  même,  au  point 
de  vue  des  nerfs  :  dégénérescence  wallérienne,  régénération,  spirales  de  Perroncito, 
et  au  point  de  vue  de  la  névroglie  :  prolifération  des  cellules  gliales,  réactions  astrocy- 
taire,  plasmocytaire,  clasmatodendrose,  neuronophagie  ;  une  part  importante  est  faite 
aux  travaux  de  Hortega.  Un  schéma  des  processus  de  désintégration  et  des  réactions 
vasculaires  clôt  ce  magistral  exposé  de  B... 

L’anatomie  des  nerfs  périphériques  a  été  confiée  à  Alice  Rosenstein  (de  New- York)  ; 
elle  est  surtout  intéressante  par  la  mise  en  évidence  des  détails  individuels  de  structure 
des  nerfs  crâniens. 

Pollak  (de  Vienne)  a  assumé  la  tâche  concernant  la  moelle  épinière,  le  bulbe  et  la  pro¬ 
tubérance.  Pour  la  moelle,  il  faut  noter  surtout  la  description  de  la  substance  grise 
(en  particulier  la  cytoarchitectonie  médullaire)  et  celle  des  faisceaux  de  conduction  ; 
on  y  trouvera  tous  les  documents  actuels  concernant  les  faisceaux  discutés  :  vestibulo- 
spinal,  tractus  tecto-spinal,  rubro-spinal,  faisceau  de  Helweg,  terminaison  de  la  ban¬ 
delette  longitudinale  postérieure.  Dans  le  bulbe  et  le  pont,  il  a  poussé  au  maximum 
l’étude  de  la  systématisation.  Après  une  étude  plus  classique  des  nerfs  crâniens  corres¬ 
pondants,  il  synthétise  l’ensemble  des  différentes  voies  de  condution  de  la  partie  infé¬ 
rieure  du  tronc  cérébral,  ainsi  que  la  vascularisation  correspondante. 

Le  cervelet  est  décrit  par  Gagel  (de  Breslau)  en  50  pages,  et  le  mésocéphale  par  Spatz 
(de  Munich)  ;  sont  particulièrement  intéressants  les  chapitres  consacrés  à  l’embryologie, 
aux  différents  noyaux  de  substance  grise  (remarquables  figures  cytologiques),  aux 
voies  de  conduction. 

Une  partie  capitale  de  l’ouvrage,  due  à  Rose  (de  Wilno),  concerne  les  hémisphères 
cérébraux  (cerveau  terminal  et  cerveau  intermédiaire).  La  conception  de  son  exposé 
est  assez  originale,  en  ce  sens  qu’il  évite  la  séparation  habituelle  entre  cortex 
et  noyaux  gris  centraux.  Au  contraire,  l’étude  parallèle  de  toutce  qui  est  substance  grise,i 


ANAL  YSES 


445 


puis  substance  blanche,  aboutit  à  une  systématisation  d’ensemble  peut-être  plusrepré- 
sentative  ;  le  chapitre  concernant  la  couche  optique  est  particulièrement  fouillé,  de 
même  que  ceux  concernant  la  cyto-architectonie  et  la  myélo-architectonie  (180  pages). 

A  un  court  exposé  d’angio-architectonie,  par  Freedom  (de  Baltimore),  et  à  un  autre 
de  glio-architectonie  par  Schroeder  (de  Montevideo),  fait  suite  une  longue  étude  de 
Greving  (de  Schweinfurt)  sur  l’anatomie  et  l’histologie  du  système  neurovégétatif  ; 
les  schémas  y  sont  particulièrement  nombreux  et  précis,  ainsi  que  les  reproductions  cyto¬ 
logiques. 

Le  premier  volume  se  termine  par  l’exposé  (110  pages)  de  la  théorie  neuronale  du 
système  nerveux  par  Cajal,  exposé  qui  représente  l’ultime  plaidoyer  du  Maître,  et  par 
une  étude  d’ensemble  de  la  régénération  nerveuse  par  Boeke  (d’Utrecht). 

Le  second  volume  est  l’œuvre  commune  de  Georgi  (d’Yverdon)  et  de  Fischer  (de  Bu¬ 
dapest)  et  concerne  la  pathologie  des  différentes  humeurs  au  cours  des  affections 
nerveuses.  Cette  étude  n’est  faite  que  d’un  point  de  vue  général  comparatif  et  se  présente, 
sans  doute,  comme  le  préambule  d’un  exposé  ultérieur  de  chaque  maladie  prise  isolé¬ 
ment  ;  une  telle  remarque  est  indispensable  pour  éviter  de  formuler  trop  vite  le  reproche 
d’être  incomplet. 

La  première  partie,  concerant  les  techniques  générales,  débute  par  l’étude  du  sang 
(150  pages).  Y  sont  étudiés  successivement  la  formule  sanguine  (spécialement  au  point 
de  vue  du  contrôle  supérieur  du  système  nerveux  central),  les  propriétés  physiques  et 
colloïdales,  les  caractéristiques  relevant  de  la  chimie  physique,  les  composants  appar¬ 
tenant  à  la  chimie  minérale  et  organique.  La  partie  la  plus  importante  peut-être  est 
celle  réservée  aux  propriétés  biologiques  (ferments  et  antiferments,  hormones,  subs¬ 
tances  toxiques)  et  aux  propriétés  immunologiques  (avec  applications  spéciales  à  l’in- 
tection  syphilitique). 

L’étude  des  urines  (40  pages  )  est  faite  selon  le  même  plan,  ce  qui  permet  de  com¬ 
prendre  facilement  le  reflet  des  modifications  réciproques  du  milieu  intérieur  et  de  l'ex¬ 
crétion  urinaire. 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  enfin,  représente  une  remarquable  mise  au 
point  des  connaissances  actuelles,  l’hydrodynamique  exceptée.  Quelques  parties  sont 
peut-être  un  peu  sommaires,  en  particulier  celle  concernant  les  réactions  colloïdales, 
spécialement  pour  eelle  du  benjoin  colloïdal,  dont  il  est  donné  une  interprétation  et 
don  une  reproduction  des  exposés  originaux. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage  (180  pages)  est  réservée  aux  résultats  obtenus  dans  les 
différents  groupes  de  maladies.  C’est  cette  partie  qui  sera  sans  doute  complétée  au  fur 
à  mesure  de  l’étude  de  chaque  affection.  La  succession  de  ces  résultats  ne  saurait 
®tre  résumée.  Peut-être  certaines  additions  pourraient-elles  être  suggérées,  par  exemple, 
dans  le  chapitre  des  méningites,  celles  de  l’étude  des  méningites  lymphocytaires  bé- 
diSnes  et  de  la  spirochétose  méningée  pure  ;  par  contre,  certaines  parties,  comme  l’épi- 
^®Psie,  sont  très  complètes. 

Une  telle  publication  mérite  d’être  remarquée,  par  l’autorité  des  rédacteurs,  la 
^lualité  de  la  présentation  et  de  l’iconographie,  l’abondance  des  références  placées  à  la 
dh  de  ehaque  chapitre.  Pierre  Mollaret. 


Leblanc  (E.).  synthèse  des  voies  de  conduction  des  centres  nerveux  (topo- 
Sraphie  structurale).  1  vol.,  235  p.,  fig.,  Félix  Alcan,  édit.  Paris,  1935,  50  fr. 

Cet  ouvrage  est  le  fruit  patient  et  mûri  d’une  longue  carrière  d’anatomiste  qui  s’est 
spécialement  attaché  à  l’étude  du  système  nerveux  central. 

Ce  travail,  qui  s’adresse  aux  étudiants  et  aux  praticiens,  mais  où  le  spécialiste  retrou- 


446 


ANALYSES 


vera  avec  plaisir  la  synthèse  de  ses  connaissances  les  plus  récentes,  constitue  un  guide 
précieux  et  averti  qui  nous  conduit  dans  le  dédale  des  projections,  des  décussations,  des 
relais  et  des  connexions  dont  est  tissé  le  fonctionnement  delà  vie  de  relation  et  de  la 
vie  végétative. 

L’auteur  y  a  rassemblé  de  façon  complète,  mais  condensée,  toutes  les  données  embryo¬ 
logiques,  anatomiques  et  physiologiques  nécessaires  au  médecin,  y  a  superposé  tous  les 
syndromes  topographiques  ou  fonctionnels  que  la  clinique  nous  a  enseignés.  Le  tout  a 
été  traduit  en  un  langage  concis  et  en  représentations  schématiques  bien  enchaînées. 

Devant  des  laits  «  dont  le  nombre  est  considérable  et  la  complexité  décourageante, 
dit  l’auteur  dans  sa  préface,  il  a  essayé  de  mettre  un  ordre  didactique  pouvant  être 
suivi  sans  trop  de  difficultés  ».  Il  y  a  pleinement  réussi.  Aucun  ouvrage  d’ensemble  sur 
la  matière  n’a  réalisé  avec  le  même  bonheur  et  la  même  aisance  la  symbiose  de  tous  les 
apports  qui  ont  fait  de  la  neurologie  contemporaine  un  des  domaines  les  plus  riches  et 
les  plus  captivants  de  la  pathologie. 

L’ouvrage  s’impose  d’abord  par  la  clarté  de  son  plan  et  de  son  exposition  et  surtout 
par  une  abondance  de  figures  et  de  schémas  telle  qu’il  n’est  guère  de  pages  qui  n’en  pos¬ 
sèdent  un  ou  plusieurs.  Cette  copieuse  illustration  faite  de  schémas  anciens  améliorés  et 
surtout  de  dessins  propres  à  l’auteur  aide  beaucoup  à  la  compréhension  d’un  texte 
concis,  substantiel  et  déjà  très  synoptique  dans  sa  présentation. 

Dans  cet  ouvrage,  écrit  par  un  anatomiste  qui  a  su  s’évader  de  la  formule  purement 
descriptive  et  morphologique,  souvent  stérile,  le  souci  dominant  a  été  l’adaptation  cli¬ 
nique,  réalisée  de  la  façon  la  plus  heureuse  et  la  plus  didactique  en  des  tableaux  très 
parlants. 

L’auteur  a  été  amené  à  envisager  une  continuité  à  trois  étages  :  Moelle,  Tronc  céré¬ 
bral,  Cerveau.  Chacun  de  ces  étages  est  étudié  d’une  part  dans  sa  signification  indivi¬ 
duelle  comme  groupement  propre  de  centres  réflexes  munis  de  leurs  connexions,  — 
d’autre  part,  dans  ce  qu’il  appelle  «  sa  signification  sociale  »,  c’est-à-dire  dans  l’ensemble 
des  voies  de  transit  qui  ne  font  que  traverser  l’étage  considéré. 

Le  Livre  I  consacré  à  la  Moelle,  suivant  les  plans  classiques,  envisage  successivement 
la  structure  des  substances  blanche  et  grise,  la  systématisation  des  voies  ascendantes 
et  descendantes,  tous  les  faisceaux  d’association.  On  y  trouve  évoqués,  chemin  fai¬ 
sant,  à  propos  des  groupements  cellulaires,  de  la  disparition  des  fibres  sensitives,  des 
faisceaux  divers,  des  filets  sympathiques,  tous  les  syndromes  correspondants  :  amyo- 
trophies  avec  leurs  caractères,  anesthésies  dissociées,  ataxie,  centres  réflexes,  projec¬ 
tions  viscérales  de  l’ortho-  et  du  parasympathique  ;  syndrome  de  Brown-Séquard, 
automatisme  médullaire,  etc.. 

La  topographie  fonctionnelle  et  pathologique  de  la  moelle  est  résumée  dans  un  vaste 
tableau  synoptique  où  chaque  segment  médullaire  fournit  sa  projection,  radiculaire, 
osseuse,  musculaire,  sensitive  et  réflexe. 

Le  Livre  II  qui  traite  du  Tronc  cérébral  présente  avec  une  complexité  déjà  plus  grande 
mais  une  clarté  qui  n’est  pas  moindre,  une  étude  qui  porte  sur  toutes  les  formations 
grises  provenant  de  la  moelle  ou  qui  lui  sont  propres,  sur  toutes  les  voies  de  projec¬ 
tion  qui  relient  le  tronc  cérébral  à  la  moelle,  au  cervelet,  au  cerveau,  sur  les  voies  courtes 
qui  ne  sortent  pas  du  tronc  cérébral,  sur  ses  propres  voies  d'association,  sur  la  voie  sen¬ 
sitive  du  pédoncule  au  thalamus  et  les  connexions  du  thalamus  au  cortex.  Les  tra¬ 
vaux  récents  de  topographie  vasculaire  dus  à  Ch.  Foix  et  à  ses  élèves  et  leurs  déductions 
anatomo-cliniques  y  sont  rappelés  et  enrichis  de  recherches  personnelles  de  l’auteur  sur 
l’irrigation  de  larégioninterpédonculaire.  Ony  appréciera  le  tableau  où  sont  exposés  les 
caractères  particuliers  de  la  réticulée  pour  chaque  étage,  vu  en  coupe,  du  tronc  cérébral. 

•  Plusieurs  tableaux  nous  montrent,  à  la  manière  de  Dejerine,  au  regard  des  coupes 
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successives  du  tronc  cérébral,  les  syndromes  correspondants,  bulbaires,  protubérantiels, 
pédonculaires,  du  noyau  rouge. 

Le  Livre  III  consacré  au  Cerveau,  est  un  rappel  de  toutes  nos  connaissances  sur  les 
trajets  et  centres  de  projection  des  voies  sensitives  et  motrices,  et  les  différents  centres 
et  voies  d’associations  intra-  ou  interhémisphériques. 

A  signaler  un  développement  particulier  et  une  mise  au  point  très  heureuse  de  nos 
connaissances  récentes  sur  les  noyaux  gris  centraux,  les  régions  sous-optiques,  sous-  len¬ 
ticulaires,  infudibulo-tubériennes  et  leurs  connexions. 

Là  encore,  de  larges  tableaux  synoptiques,  en  dépliants,  nous  font  comprendre  dans 
leur  ensemble  l’arc  sensitivo-moteur  volontaire,  conscient  ou  inconscient  (type  cortico- 
pyramidal,  type  cortico-cérébelleux). 

Le  livre  III  se  termine  sur  une  présentation  descriptive  des  appareils  sensoriels  cen¬ 
traux  (olfactif,  optique,  acoustique)  remarquablement  conduite. 

L’ouvrage  se  clôt  sur  un  très  beau  tableau  synoptique  de  la  systématisation  générale 
de  VIII  (voie  principale  consciente  cochléaire,  voie  acoustique  réflexe,  connexions 
cérébelleuses,  système  sympathique  labyrinthique). 

Le  grand  mérite  de  ce  travail  si  didactique,  c’est,  à  côté  de  sa  clarté  et  de  sa  riche 
illustration,  sa  condensation  en  225  pages,  dans  un  livre  de  maniement  facile  et  à  la 
portée  de  tous.  A.  Porot. 

BENEDEK  (Ladislaus).  Influence  du  choc  insulinique  sur  la  perception  (In- 

sulin-shock-Wirkung  auf  die  Wahrnehmung).  1  vol.  78  p.,  8  planches  hors  texte, 

Karger,  édit.,  Berlin,  1935. 

Monographie  intéressante  consacrée  aux  modifications  de  la  gnosie  au  cours  du  choc 
insulmique.  Cette  publication  comble  un  vide,  car  d’une  part  l’insuline  s’avère  un  des 
Médicaments  des  plus  agressifs  au  point  de  vue  neurologique  et  psychologique  ;  d’autre 
part,  les  observations  de  ce  genre  sont  peu  nombreuses  et  pratiquement  toujours  prises 
dans  des  services  non  spécialisés.  B...  a  étudié  le  choc  insulinique  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  dans  les  psychoses  chroniques.  Il  se  place  sur  le  terrain  des  troubles  per¬ 
ceptifs  éprouvés  par  les  sujets  comme  des  entités  réelles  et  il  les  décrit  en  dehors  de 
toute  classification.  Ces  recherches  sont  par  ailleurs  l’occasion  d’intéressantes  consta¬ 
tations  objectives,  en  particulier  quant  aux  réactions  labyrinthiques  provoquées 
(reproductions  suggestives).  P.  Mollaret. 

BETZENDAHL  (Walter).  Les  formes  d’expression  de  l’aliénation.  Pour  une 

théorie  des  psychoses  endogènes  (Die  Austrucksformen  des  Wahnsinns.  Zur 

Théorie  der  endogenen  Psychosen).  1  vol.,  112  p.,  Karger,  édit.,  Berlin,  1935,  12  mk. 

Monographie  intéressante,  quoique  d’une  lecture  un  peu  difficile,  puisque  l’auteur 
Mène  de  front  trois  ordres  de  préoccupations,  appliquées  à  chaque  sujet  :  concepts 
Philosophiquess  points  dej  vue  ethnologiques,  modalités  pathologiques  de  la  pensée. 

Cette  méthode  comparée  a  comme  premier  champ  d’expérience  :  la  schizophrénie 
at  spécialement  l’étio-pathologie  de  celle-ci.  La  même  méthode  est  ensuite  appliquée 
aux  affections  de  la  vieillesse  et  aux  affections  purement  dégénératives. 

P.  Mollaret. 

NACHT  (S.).  Psychanalyse  des  psychonévroses  et  des  troubles  delà  sexualité. 

1  vol.  325  p.,  Alcan,  édit.,  Paris,  1935,  15  fr. 

Petit  manuel  résumant  la  pratique  de  l’auteur  dans  le  domaine  de  la  psychanalyse. 
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Celle-ci  fait  maintenant  partie  de  la  pratique  médicale,  après  avoir  soulevé  en  France 
maint  enthousiasme  facile  et  mainte  critique  violente. 

N...  expose  ici,  non  seulement  les  grandes  lignes  de  la  méthode,  mais  également  les 
services  que  celle-ci  pourrait  rendre,  à  son  avis,  au  sociologue,  à  l’artiste,  à  l’édu- 
acteur,  bref  à  tous  ceux  que  leurs  goûts  ou  leur  profession  portent  à  fouiller  l’âme 
humaine.  P.  Mollaret. 

MILLET  (René).  Abcès  du  cervelet.  1  vol.,  260  pages.  Doin,  édit.,  Paris,  1935. 

Prix.  :  30  fr. 

Dans  cet  ouvrage  divisé  en  onze  chapitres,  l’auteur  consacre  tout  d’abord  une  tren¬ 
taine  de  pages  à  l’anatomie  et  surtout  à  la  physiologie  du  cervelet.  Suivent  une  série 
d’observations,  qui  pour  certaines  sont  très  brièvement  résumées. 

L’étiologie,  la  pathogénie,  l’anatomie  pathologique  de  l’abcès  du  cervelet  font  l’objet 
des  trois  chapitres  suivants.  M.  consacre  ensuite  une  large  place  à  la  symptomatologie, 
discutant  des  symptômes  d’hypertension  intracrânienne,  des  signes  d’ordre  inflamma¬ 
toire,  cérébello-vestibul aires,  cérébelleux  purs,  puis  des  formes  cliniques  et  de  l’évolu¬ 
tion.  Il  expose,  dans  le  chapitre  suivant  du  diagnostic  positif,  les  renseignements  four¬ 
nis  par  la  ponction  lombaire,  l’examen  hématologique,  la  radiographie  après  injection 
de  lipiodol  et  la  ventriculographie. 

Au  point  de  vue  pratique,  quelles  que  soient  les  difficultés  rencontrées  dans  de  nom¬ 
breux  cas,  il  importe  de  se  contenter  d’un  diagnostic  de  probabilité;  l’essentiel  étant  de 
poser  tôt  l’indication  opératoire.  M....  demeure  volontairement  bref  sur  le  traitement 
d’une  affection  dont  le  pronostic  reste  sombre  en  raison  de  la  fréquence  des  formes 
d’encéphalite  diffuse,  de  la  difficulté  d’établir  un  diagnostic  précoce  et  d’assurer  un 
drainage  convenable. 

Quinze  pages  de  bibliographie  complètent  cet  ouvrage.  H.  M. 


CORNELIAC  (B.  V.)  (lassy- Roumanie).  Les  relations  de  la  circulation  laby¬ 
rinthique  avec  les  circulations  de  l’hypophyse  et  de  l’épiphyse  (Etude  d’ana¬ 
tomie  comparée).  Monographie  de  40  pages,  avec  24  figures,  éditeurs  «  Brawo  », 
lassy,  1935. 

Ce  travail  comporte  l’étude  des  territoires  de  la  circulation  hypophysaire,  épiphysaire 
et  du  labyrinthe  par  dissection,  par  injection  de  masses  colorantes  et  par  la  radiogra¬ 
phie.  Le  nombre  total  des  cas  étudiés  est  de  279  (grenouille,  pigeon,  poule,  canard, 
oie,  cobaye,  souris,  veau,  cochon,  chat,  chien,  homme). 

Voici  les  quelques  nouvelles  dispositions  des  vaisseaux  de  ces  territoires  d’après  les 
conclusions  de  l’auteur  : 

1.  Chez  les  batraciens  :  a)  Les  deux  vascularisations  artérielles  qui  se  trouvent  collées 
sur  le  tronc  cérébral  (vascularisation  dorsale  et  ventrale)  sont  également  développées  ; 
ce  fait  est  en  contradiction  avec  les  données  bibliographiques,  d’après  lesquelles  la 
vascularisation  dorsale  est  très  réduite  ; 

b)  Sur  la  face  dorsale  du  bulbe  rachidien  et  du  cervelet  se  trouve  un  plexus  artériel, 
qui  provient  des  ramifications  des  artères  occipitales  ; 

c)  Quatre  artères  olfactives  dorsales  (médianes  et  latérales  ont  été  décrites  ;  elles  ne 
sont  pas  mentionnées  dans  la  bibliographie.  Toutes  les  quatre  proviennent  de  l’artère 
occipitale  (branche  antérieure). 

IL  Chez  les  oiseaux  :  a)  L’artère  qui  a  l’aspect  d’un  tronc  basilaire  ne  provient  pas 
de  l’union  des  artères  vertébrales,  mais  elle  résulte  de  la  confluence  de  deux  artères  qui 
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naissent  des  artères  cérébrales  postérieures.  Les  artères  vertébrales  s’anastomosent 
avec  les  artères  occipitales  ; 

6)  Le  trajet  extra-labyrinthique  des  vaisseaux  du  labyrinthe  a  été  étudié  complète¬ 
ment  pour  la  première  fois.  Ces  artères  suivent  directement  l’évolution  de  l’appareil 
acoustico-vestibulaire  ;  elles  sont  d’autant  plus  développées  que  le  labyrinthe  est  lui- 
même  plus  développé  ; 

c)  Les  artères  cérébrales  antérieures  naissent  chez  le  coq  et  le  pigeon  de  l’artère  oph¬ 
talmique  externe  et  elles  ne  viennent  pas  directement  de  la  carotide  interne  ; 

d)  L’artère  carotide  interne  est  enveloppée  par  une  veine,  alors  qu’elle  parcourt  le 
canal  sphénoïdal.  C’est  une  disposition  similaire  à  celle  des  mammifères  supérieurs,  où 
la  carotide  interne  est  enveloppée  par  le  sinus  caverneux  ; 

e)  Il  y  a  autour  de  l’hypophyse  un  plexus  veineux  provenant  des  veines  ophtal¬ 
miques  et  se  continuant  avec  les  troncs  veineux  secondaires. 

ni.  Chez  les  mammifères  et  chez  l’homme  :  a)  Description  des  trois  territoires  circula¬ 
toires  (hypophyse,  épiphyse  et  labyrinthe),  avec  quelques  considérations  générales 
Sur  la  circulation  cranio-cérébrale  et  l’influence  réciproque  de  ces  trois  territoires  par 
la  voie  hémodynamique. 

A  l’appui  des  résultats  obtenus  par  ses  recherches,  l’auteur  essaye  d’expliquer  les 
deux  faits  expérimentaux,  obscurs  encore,  que  voici  ; 

1°  Le  balancement  circulatoire  hypophyse-épiphyse  (Dragomir)  ; 

2“  La  labilité  des  convulsions  dans  le  syndrome  du  béri-béri  (Stefaniu). 

L’auteur  a  émis  l’hypothèse  de  l’existence  de  vrais  sphincters  fonctionnels  au  niveau 
des  bifurcations  vasculaires,  en  général,  et  surtout  au  niveau  du  golfe  jugulaire  et  de  la 
veine  de  Galien  au  moment  de  sa  continuation  avec  le  sinus  droit  (chez  les  mammi¬ 
fères). 

Chez  les  oiseaux,  de  tels  sphincters  se  trouveraient  dans  la  veine  jugulaire  interne,  à 
son  point  de  bifurcation  en  tronc  veineux  secondaire  et  anastomose  transversale. 

J.  Nicolesco. 

ï'RASIN  (I.)  (d’iassy,  Roumanie).  La  structure  de  l’hypophyse  et  son  cycle  cyto¬ 
logique.  Travail  de  VInstilul  d’ Anatomie.  Monographie  de  66  pages,  avec  33  figures 
sur  planches  séparées  et  un  index  bibliographique  concernant  1519  travaux.  Editeurs 
”  Brawo  »,  lassy,  1935. 

Ce  mémoire  réunit  les  conclusions  de  six  années  de  travail,  dédiées  par  l’auteur  à 
1  étude  de  l’hypophyse,  dans  l’Institut  d’ Anatomie  d’iassy,  sous  la  direction  du  Pr  Popa. 

Cette  monographie  constitue  un  instrument  de  travail  très  utile  pour  tout  chercheur 
préoccupé  des  problèmes  hypophysaires.  Il  est  impossible  de  résumer  un  pareil  livre, 
je  vais  mentionner  simplement  les  quelques  chapitres  que  voici  : 

1°  Les  aspects  changeants  de  la  cytologie  hypophysaire  et  la  distribution  de  diverses 
formes  cellulaires  de  cette  glande  ; 

Le  mode  de  formation  et  d’évolution  de  la  substance  colloïde  ; 

3°  Les  transformations  des  cellules  et  leur  filtration  ; 

4“  La  régénération  des  cellules  hypophysaires  ; 

Description  nouvelle  des  éléments  constitutifs  du  lobe  antérieur,  intermédiaire 
postérieur  ; 

Schéma  général  des  aspects  histologiques  de  l’hypophyse  dans  les  différente® 
•Podifications  neuro-endocriniennes  de  l’organisme  ; 

Quant  à  la  genèse  de  la  substance  colloïde,  l’auteur  admet  la  participation  des 
®®llules  éosinophiles  à  son  édification  et  à  l’utilisation,  par  ces  dernières,  du  matériel 
Apporté  par  les  hématies,  confirmant  ainsi  l’hypothèse  de  Popa  et  Fielding  ; 

nevuE  NEunoLOGiQUE,  t;.  65,  n“  2,  féveiee  1936.  29 
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8‘  En  suivant  la  filiation  cellulaire  dans  l’hypophyse,  Frasin  est  arrivé  à  la  conclu¬ 
sion  que  la  sécrétion  hypophysaire  qui  aboutit  à  la  formation  de  colloïde,  est  de  type 
holocrine.  Les  cellules  hypophysaires  abandonnent  des  fragments  de  leur  protoplasme 
fl  un  certain  stade  de  leur  évolution,  et  consécutivement  elles  régénèrent  leur  corps 
cellulaire  en  utilisant  dans  ce  but  certaines  substances  sorties  des  hématies  en  voie  de 
désintégration  ; 

9»  A  la  suite  d’expériences  sur  les  chiens,  Popa  et  Frasin  sont  arrivés  à  la  conclusion 
que  la  régénération  de  l’hypophyse  se  fait  aux  dépens  de  cellules  étrangères,  apportées 
fl  l’hypophyse  par  la  circulation  générale  et  retenues  par  la  glande.  Ces  cellules  sont 
d’après  toutes  les  probabilités  des  leucocytes.  Elles  peuvent  y  être  arrêtées  grâce  aux 
particularités  histologiques  de  l’hypophyse  et  par  l’effet  de  l’abaissement  de  la  pression 
sanguine,  causé  par  les  glomes  des  artères  hypophysaires.  Ces  cellules  ancrées  dans 
l’ hypophyse  peuvent  y  coloniser  et  devenir  des  cellules  hypophysaires. 

.1.  Nicolesco. 


POPA  (Gr.  T.)  et  FIELDING  (Una).  Etudes  sur  l’hypophyse  et  ses  relations. 

Mémoire  rédigé  en  anglais  d  publié  par  la  Seclion  scientifique  de  l’Académfe  rou¬ 
maine,  74  pages  et  47  figures  sur  planches  séparées,  1935,  Bucarest. 

C’est  un  travail  d’une  haute  tenue  intellectuelle  qui  fait  honneur  aux  auteurs  dont 
les  recherches  sur  le  sytème  porte  hypophyso-tubérien  sont  universellement  connues  et 
appréciées. 

Dans  ce  mémoire,  qu’il  faut  lire  en  entier,  on  trouve  une  synthèse  concernant  les  cha¬ 
pitres  que  voici  : 

1 .  L’irrigation  hypoiphysaire  et  les  connexions  hypophyséo -diencéphaliques. 

Cette  partie  du  travail  concerne  :  a)  les  études  anatomiques  réalisées  chez  les  mam¬ 
mifères  et  notamment  chez  l’homme  ;  b)  le  système  portai  hypophyséo-diencéphalique 
et  c)  l’arrangement  histologique  du  système  vasculaire  de  l’hypophyse.  C’est  ici  qu’on 
réunit  les  données  sur  la  distribution  artérielle  et  veineuse  dans  le  lobe  antérieur, 
distribution  vasculaire  au  niveau  du  lobe  postérieur  et  intermédiaire,  les  sinusoïdes 
hypophysaires,  enfln  l’étude  microscopique  du  système  hypophyséo-portal  clôt  ce  cha- 

3.  Le  labyrinthe  lacunaire  de  l'hypophyse. 

3.  Les  relations  neuro- pituitaires. 

.  4.  Le  probième  de  la  production  et  de  l'excrétion  de  la  colloïde. 

5.  Bevue  générale  de  la  litlérature  concernant  les  problèmes  hypophysaires  et  considé¬ 
rations  sur  les  faits  énigmatiques  qui  peuvent  être  expliqués  à  la  lumière  de  leurs  consta¬ 
tations. 

Dans  ce  chapitre,  les  auteurs  sont  préoccupés  par  les  trois  problèmes  que  voici  : 
a)  l’hypophyse  comme  organe  vital  ;  6)  les  divers  symptômes  en  rapport  avec  la 
glande  pituitaire  et  c)  les  facteurs  actifs  de  l’hypophyse. 

Ce  remarquable  travail  finit  avec  une  bibliographie  très  soignée.  Quant  à  l’icono¬ 
graphie,  elle  est  de  tout  premier  ordre  par  sa  beauté,  de  même  que  par  son  intérêt. 

J.  Nicolesco. 
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ALAJOUANINE  (Th.)  et  HORNET  (Th.).  Sur  la  présence  de  chromatophores 
dans  la  cavité  syringomyélique.  Contribution  à  l’étude  des  cellules  à  pigment 
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mélanique  de  la  pie-mère.  .In/i.  d'anal,  palli.  el  d’anal,  norm.  méd.-chir.,  a»  8, 
novembre  1935,  p.  897. 

Les  auteurs  admettent  que  les  cellules  pigmentaires  ont  émigré  secondairement  de 
la  pie-mère  dans  l’intérieur  de  la  moelle  après  l’effondrement  du  parenchyme  nerveux 
au  niveau  des  cordons  latéraux.  Dans  la  moelle,  ils  se  sont  multipliés  et  leur  fonction 
phagocytaire  s’est  manifestée  activement.  Leur  prolifération  est  proportionnelle  à 
l’intensité  du  processus  pathologique. 

L.  M.i^ncuAXD. 

BELLONI  (G.  B.)  et  OSELLADORE  (G.).  Des  causes  d’incertitude  dans  l’in¬ 
terprétation  des  préparations  par  imprégnation  métallique,  pour  l'étude 
histologique  des  tumeurs  du  système  nerveux  (Ragioni  di  incertezza  nella  inter- 
pretazione  dei  preparati  ad  impregnazione  metallica  nello  studio  istologico  dei  tu- 
miori  dei  sistema  nervoso).  Bivisla  di  Neurologia,taLSC.  III,  juin  1935,  p.  297-312,  15  fig. 

Les  auteurs  ont  appliqué  parallèlement  pour  des  tumeurs  du  névraxe,  pour  des  tissus 
normaux  non  nerveux  et  pour  des  tumeurs  de  différents  organes,  les  méthodes  de  Rio 
Hortega  récemment  proposées  pour  la  mise  en  évidence  de  formes  gliales  immatures. 
Les  résultats  permettent. à  B....  et  O...  de  conclure  que  ces  méthodes  sont  susceptibles 
d’imprégner  la  structure  conjonctive  et  reproduisent  des  aspects  morphologiques  res¬ 
semblant  aux  formes  décrites  dans  les  tumeurs  du  tissu  nerveux. 

H.  M. 


CANZIANI  (Gastone).  Du  comportement  de  la  névroglie  cérébrEle  du  chien 
après  lésions  expérimentales  (Comportamento  délia  nevroglia  cerebrale  dei  cane 
in  seguitoalesionisperimentalij./tiüisfa  sperimenlale  di  Frenialria,vo].  LIX,  fasc.  IIl. 
30  septembre  1935,  p.  553-599,  52  fig. 

Après  avoir  pratiqué  une  série  de  lésions  du  cortex  cérébral  chez  cinq  chiens,  au 
moyen  du  thermocautère,  C...  a  étudié  la  névroglie  des  régions  correspondantes,  pré¬ 
levées,  6,  14,  24,  48  et  96  heures  après,  par  la  méthode  de  Lugaro.  Il  a  pu  mettre  en 
évidence  dans  les  zones  étudiées  24  et  48  heures  après  la  lésion  initiale,  toutçs  les  phases 
intermédiaires  de  transformation  de  l’astrocyte  en  cellule  amiboïde.  Ainsi  se  trouve 
démontrée  la  possibilité  d’une  clasmatodendrose  généralisée,  in  vivo,  sous  l’influence 
d’un  processus  pathologique.  Celle-ci  ne  se  distingue  pas  du  point  de  vue  morpholo- 
S*que,  du  processus  que  l’on  observe  sous  l’action  des  facteurs  cadavériques.  Elle  est 
simplement  plus  rapide,  s’opérant  de  façon  complète  en  24  heures,  alors  que  la  clasma¬ 
todendrose  cadavérique  exige  environ  96  heures.  H.  M. 

GORDIN  (Raf).  Essais  avec  imprégnation  sur  blocs  de  la  névroglie  protoplas¬ 
mique  selon  la  méthode  de  E.  Lugaro.  Acla  Psychialrica  el  Neurologica,  vol.  X, 
tasc.  1-2,  1935,  p.  37-45,  2  fig. 

La  méthode  de  Lugaro,  ayant  pour  but  d’obtenir  une  imprégnation  de  la  névroglie 
protoplasmique  sur  blocs,  afin  d’éliminer  les  difficultés  de  technique  rencontrées  dans 
ies  autres  méthodes,  exige  un  matériel  fixé  au  formol.  Elle  a  été  expérimentée  par  G.. 
Sur  trente  cerveaux  et  lui  a  permis  d’obtenir  une  imprégnation  des  éléments  proto¬ 
plasmiques  de  la  macroglie  dans  l’écorce  cérébrale,  la  corne  d’Ammon  et  le  corps  strié. 
I^ans  les  autres  régions  du  système  nerveux,  la  méthode  ne  réussit  pas  sous  sa  forme  ac- 
uelle  ou  ne  donne  pas  de  résultats  satisfaisants.  Elle  permet  l’emploi  d’un  matériel. 


452 


ANALYSES 


formolé  usuel,  mais  il  est  avantageux  de  traiter  les  blocs  ultérieurement  et  pendant  quel¬ 
ques  jours  avant  la  coloration,  au  formol  à  18  %.Le  délai  de  fixation  ne  doit  pas  dépas¬ 
ser  deux  mois,  le  délai  optimum  étant  de  1  mois  et  demi.  Avec  un  matériel  de  plus 
d’un  mois  et  même  avec  un  matériel  fixé  au  formol  à  10  %,  il  est  préférable  de  n’em¬ 
ployer  que  les  solutions  argentiques  les  plus  fortes. 

Il  arrive  que  pour  des  causes  inconnues,  la  coloration  est  parfois  inégale  dans  les  dif¬ 
férentes  parties  de  la  préparation.  Néanmoins,  en  raison  des  bons  résultats  obtenus, 
pareille  méthode  est  à  recommander  dans  la  pratique  courante  de  l’étude  de  la  névro- 
glie  protoplasmique. 

II.  M. 


GREENFIELD  (J.  Godwin)  et  WOLFSOHN  (Julian  M.).  Microcéphalie  vraie. 
Etude  de  deux  cerveaux  illustrant  la  forme  agyrique  et  la  forme  complexe 
microgyrique  (Microcephalia  vera.  A  study  of  two  brains  illustrating  the  agyric 
form  and  the  complex  microgyric  form).  Archives  of  Neurologij  and  Psijchiatrij , 
vol.  33,  n»  6,  juin  1935,  p.  1296-1316. 

Travail  comportant  outre  un  rappel  historique  et  un  exposé  des  différentes  théories 
émises  relativement  aux  microcéphalies,  l’étude  anatomique  et  histologique  de  deux 
cas.  Il  s’agissait  pour  l’un  de  microcéphalie  vraie  agyrique,  povfr  l’autre  de  microcéphalie 
microgyrique  complexe.  Néanmoins,  les  deux  cas  appartenaient  au  même  type  géné- 

Ils  s’ajoutent  aux  données  antérieures  pour  confirmer  l’existence  d’un  processus 
pathologique  ayant  débuté  avant  le  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 

La  corticalité  des  hémisphères  cérébraux  était  surtout  atteinte  :  on  constatait  essen¬ 
tiellement  un  arrêt  de  développement  cérébral.  L’existence  d’hétérotopies  du  cortex 
cérébral  et  des  olives  était  en  faveur  de  l’origine  congénitale  du  processus. 

De  toute  évidence,  plusieurs  facteurs  et  non  un  seul  sont  susceptibles  de  léser  le  jeune 
embryon  et  de  déterminer  la  microcéphalie  vraie.  H.  M. 

KINGO  (S.).  Modifications  histologiques  cérébrales  au  cours  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  (Histologische  Verânderungen  des  Gehirns  beim  Typhus  abdominalis). 
Fukaoka  acla  Medica,  vol.  XXVIII,  octobre  1935,  p.  103-104. 

Dans  cette  étude  histologique  portant  sur  dix  cas,  K...  n’a  observé  le  plus  souvent 
aucune  infiltration  cellulaire  de  la  méninge  molle.  Dans  la  substance  cérébrale  elle- 
même,  le  processus  inflammatoire  ne  fut  mis  en  évidence  que  dans  deux  cas. 

Il  s’agissait  d’une  infiltration  de  polynucléaires  se  caractérisant  particulièrement 
par  un  envahissement  leucocytaire  de  la  paroi  vasculaire. 

Les  hémorragies  existaient  dans  7  cas  ;  il  s’agissait  toujours  d’hémorragies  récentes 
et  minimes,  par  diapédèse,  relativement  abondantes  dans  les  noyaux  du  tronc  cérébral. 
Les  cellules  nerveuses  présentaient  des  altérations  simples  telles  qu’on  en  rencontre 
dans  toutes  les  pyrexies  et  les  intoxications  aiguës  ;  çà  et  là  les  cellules  étaient  cependant 
plus  profondément  atteintes,  renfermant  souvent  des  foyers  de  nécrose. 

Enfin  on  observait  une  prolifération  diffuse  anormale  des  tissus  gliaux. 

H.  M. 

MARCHAND  (L.).  Dégénérescence  amyloïde  de  la  cellule  nerveuse  :  les  corpus¬ 
cules  sphérulaires  amyloïdes  (huit  microphotos).  Ann.  d'anal,  path.  et  d’anal, 
norm.  méd.  ehir.,  janvier  1935,  p.  1. 
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Les  corpuscules  amyloïdes  intracellulaires,  décrits  d’abord  par  Lafora,  ont  été  ob¬ 
servés  dans  les  syndromes  myocloniques.  Dans  le  cas  d’épilepsie  myoclonlque  étudié 
par  l’auteur,  ils  sont  peu  nombreux  dans  l’écorce  cérébrale,  les  noyaux  caudés,  les  pu- 
tamens,  le  bulbe  et  la  moelle.  Dans  l’écorce  cérébelleuse,  on  ne  les  observe  que  dans  la 
couche  des  cellules  de  Purkinje  et  sous  la  couche  granuleuse.  Par  contre,  ils  sont  très 
n  ombreux  dans  les  couches  optiques,  les  noyaux  dentelés  du  cervelet  et  le  locus  niger. 
Ils  revêtent  deux  formes,  l’une  homogène,  l’autre  concentrique.  Il  s’agit  d’un  processus 
dégénératif  qui  entraîne  la  disparition  lente  de  la  cellule  nerveuse  sans  neurophagie, 
sans  réaction  névroglique  ou  microglique.  L.  .M. 


PHYSIOLOGIE 


BOGAERT  (A.  van).  Hypotension  artérielle  expérimentale  d’origine  centrale. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n"  39,  1935,  p.  1043- 
1048. 

B...  rapporte  le  résultat  de  ses  plus  récentes  expériences,  d’après  lesquelles  il  a  pu  loca¬ 
liser  dans  la  partie  latéro-hypophysaire  du  plancher  du  troisième  ventricule,  un  point 
dont  l’excitation  produit  à  la  fois  de  la  bradycardie  et  une  chute  notoire  de  la  pression 
artérielle.  H.  M. 

CAHANE  (Mares)  et  CAHANE  (Tatiana).  Recherches  sur  la  localisation  du 
centre  respiratoire  du  bulbe.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n“'ll, 
novembre  1935,  p.  668-677  . 

Les  recherches  d’ordre  physiologique  et  histologique  pratiquées  sur  des  chiens,  et 
l’étude  anatomo-pathologique  de  la  moelle  et  du  bulbe  d’un  malade  ayant  présenté  un 
syndrome  de  Landry,  semblent  démontrer  qu’on  ne  peut  pas  parler  d’un  centre  régula¬ 
teur  de  la  fonction  respiratoire,  localisé  dans  le  bulbe  même.  Les  cas  de  mort  déter¬ 
minés  par  des  lésions  ou  des  destructions  de  la  substance  nerveuse  bulbaire  (contusion, 
tumeur)  ne  doivent  pas  être  expliqués  par  l’atteinte  du  centre  respiratoire,  mais  il 
tant  tenir  compte  des  autres  centres  importants  existant  à  ce  niveau.  A  retenir  d’autre 
part  en  faveur  de  cette  conception  l’existence  de  centres  régulateurs  (accélération  ou 
ralentissement  du  système  respiratoire),  mise  en  évidence  dans  d’autres  régioms,  par 
de  nombreux  auteurs. 

Bibliographie  jointe.  IL  M. 

CHOROSCHKO  (W.  K.).  Doctrine  des  lobes  frontaux  d’après  trente  cnnées 
de  recherches  personnelles.  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n“  3,  octobre 
1935,  p.  383-401. 

Dans  ce  travail,  comportant  en  quelque  sorte  deux  parties,  l’auteur  rappelle  l’en¬ 
semble  de  ses  recherches  sur  les  lobes  frontaux,  depuis  1911  jusqu’à  l’après-guerre, 
les  conclusions  auxquelles  il  était  arrivé.  Il  expose  ensuite  l’étude  d’une  série  de 
symptômes  tirés  de  ses  observations  cliniques  des  vmgt  dernières  années  consistant  en  : 
modification  de  la  largeur  et  de  la  réaction  des  pupilles  ;  manifestations  paradoxales 
des  réflexes  ;  troubles,  du  côté  du  système  nerveux  végétatif,  des  sensations  organiques, 
la  nutrition,  de  la  respiration;  désorientation  dans  le  temps  ;  troubles  dans  le  do¬ 
maine  des  fonctions  émotives  et  dans  les  mouvements  expressifs. 

Sans  que  l’on  puisse  ni  opposer  ni  isoler  la  région  frontale  aux  autres  régions  du 
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cerveau,  il  faut  admettre  cependant  que  la  fonction  de  celle-là  est  liée  au  monde  inté¬ 
rieur  et  au  monde  extérieur.  En  outre,  le  lobe  frontal  droit  possède  des  fonctions  «  plus 
raffinées  et  plus  intimes  »,  ainsi  que  le  démontre  la  symptomatologie  clinique.  Un  exa¬ 
men  complet  du  malade  amène  des  constatations  de  plus  en  plus  nombreuses  et  tend  à 
faire  admettre  que  le  cerveau  ne  contient  pas  de  zones  muettes  mais  que  leur  signifi¬ 
cation  échappe  encore  aux  investigations  actuelles.  11.  M. 

DELARUE  (J.),  JUSTIN-BESANÇON  (L.)  et  BARDIN  (P.).  Contribution  à 
l’étude  anatomo-  et  pbysio-pathologique  des  infarctus  du  poumon  d’origine 
embolique.  Le  rôle  du  système  nerveux  vaso-moteur.  Ann.  d'anal,  palh.  el 
d'anal,  norm.  méd.-chir.,  juin  1935,  p.  681. 

Production  expérimentale  chez  le  chien  d’infarctus  pulmonaires  par  l’introduction 
dans  la  veine  jugulaire  de  corps  embolisants  (perles  d’émail,  perles  de  paraffine).  L’exis¬ 
tence  très  précoce  de  phénomène  d’œdème,  de  diapédèse  leucocytaire,  de  métamorphose 
macrophagique  et  de  multiplication  des  éléments  pariéto-alvéolaires,  l’infiltration  hé¬ 
morragique  de  la  paroi  des  vaisseaux  dans  le  territoire  de  l’infarctus  plaident  en  faveur 
de  la  survenue  brusque  d’une  vaso-dilatation  capillaire.  La  section  du  tronc  vago-sym- 
pathique  gauche  chez  le  chien,  la  section  unilatérale  du  pneumogastrique,  du  sympa¬ 
thique  et  du  nerf  de  Cyon  chez  le  lapin,  la  section  chez  le  lapin  du  pneumogastrique 
au  cou  et  l’excitation  chimique  du  tronc  du  sympathique  cervical  peuvent  provoquer 
de  véritables  foyers  apoplectiques.  Les  auteurs  trouvent  dans  ces  faits  un  argument 
en  faveur  de  la  thèse  que  l’infiltration  hémorragique  du  parenchyme  pulmonaire  est 
surtout  l’effet  d’une  brusque  vaso-dilatation  capillaire,  d’origine  nerveuse,  réflexe, 
dans  un  territoire  limité.  L.  Marcha'vd. 


DESOGUS  (Vittorino).  Aspects  histologiques  de  la  glande  pinéale  au  cours 
de  la  gestation  (Aspetti  istologici  délia  pineale  in  rapporte  allô  stato  gravidico). 
Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  menlale,  vol.  XLV,  fasc.  3,  mai-juin  1935,  p.  555- 
590. 

Reprenant  ses  recherches  antérieures  sur  les  oiseaux  et  les  mammifères,  recherches 
démontrant  qu’il  existe  un  parallélisme  complet  entre  le  fonctionnement  de  la  pinéale 
et  l’activité  des  glandes  génitales,  et  après  avoir  exposé  un  certain  nombre  de  confir¬ 
mations  cliniques  et  radiologiques,  l’auteur  étudie  le  comportement  de  l’épiphyse  pen¬ 
dant  la  grossesse.  Il  montre  ainsi  que  les  variations  histologiques  de  cette  glande  d’après 
les  différentes  périodes  de  la  gestation  dénotent  un  état  d’involution  marquée. 

De  telles  constatations  suggèrent  l’existence  d’un  système  endocrinien  épiphyso- 
génital  antagoniste  du  système  thyro-surréno-hypophysaire. 

Cinq  pages  de  bibliographie  complètent  cette  étude.  H.  M. 

ELSBERG  (G.  A.),  BREWER  (E.  D.)  et  LEVY  {!.).  Le  sens  de  l’odorat.  V.  Impor¬ 
tance  relative  du  volume  et  de  la  pression  de  l’excitant  sur  la  perception 
de  l’odeur  et  la  nature  du  processus  olfactif.  VI.  Action  des  substances  odo¬ 
rantes  sur  le  trijumeau.  VII.  Substances  odorantesà  employer  dans  les  tests 
de  l’olfaction  (The  sense  of  smell.  V.  The  relative  importance  of  volume  and  pres¬ 
sure  of  the  impulse  for  the  sensation  of  smell  and  the  nature  of  the  olfactory  process. 
VL  The  trigeminal  effects  of  odorous  substances.  VII.The  odorous  substances  to  be 
used  for  tests  of  the  olfactory  sense).  BuUelin  of  lhe  neurological  Inslilule  of  New- 
York,  vol.  IV,  n”  1,  octobre  1935,  p.  264-393,  5  flg. 
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Dans  ces  trois  publications  les  auteurs  s’élevant  tout  d’abord  contre  certaines  er¬ 
reurs  dues  à  des  phénomènes  physiques  et  négligées  par  d’autres  expérimentateurs, 
mettent  en  valeur  toute  l’importance  qu’il  faut  accorder  aux  questions  de  volume  des 
odeurs  inspirées  et  de  pression  du  courant  d’air.  La  détermination  exacte  de  ces  deux 
facteurs  est  particulièrement  délicate  ;  il  semble  que  tous  les  deux  jouent  un  rôle,  mais 
que  la  pression  constitue  le  facteur  le  plus  important.  D’autre  part,  l’olfaction  peut 
être  discutée  en  tant  que  processus  chimique  ou  physique  ;  les  auteurs  sont  favorables 
à  la  théorie  physique  et  en  exposent  les  motifs. 

Ils  décrivent  ensuite  une  nouvelle  méthode  d’action  des  odeurs  sur  le  trijumeau,  par 
laquelle  on  démontre  que  de  multiples  odeurs  considérées  comme  des  excitants  olfac¬ 
tifs  purs,  intéressent  également  la  sensibilité  de  la  V”  paire.  Sont  considérées  comme  des 
stimulants  purs,  uniquement  les  substances  odorantes  qui  ne  déterminent  aucune  exci¬ 
tation  du  trijumeau  lorsque  projetés  dans  la  voie  nasale  avec  un  débit  de  10.000  ce.  à 
la  minute  (tels  le  café,  le  musc).  L’intensité  et  le  caractère  de  l’irritation  trigéminale 
causée  par  les  odeurs,  varient  avec  les  substances.  11  existe  du  reste  au  cours  des  expé¬ 
riences  des  variations  importantes  dans  l’intensité  des  sensations  perçues,  et  qui  sont 
en  rapport  avec  un  certain  degré  de  fatigue  du  trijumeau. 

Une  étude  de  l’action  des  odeurs  sur  la  V»  paire  est  intéressante  par  ailleurs  pour  le 
diagnostic  de  lésions  concernant  les  voies  de  passage  trigéminales. 

Dans  les  cas  où  l’on  soupçonne  une  anosmie  complète,  les  substances  odorantes  con¬ 
venant  le  mieux  au  test  d’inhalation  nasale  sont  l’ammoniaque,  la  benzine,  le  calé 
le  menthol  et  le  xylol,  certaines  d’entre  elles  étant  plus  spécialement  indiquées  dans 
les  cas  où  une  lésion  intracrânienne  est  suspectée.  H.  M. 

HOUSSAY  (B.  A.).  Modifications  hypophysaires  produites  par  les  lésions 
tubériennes.  Bullelin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  CXIV,  n“  35,  séance  du  5  no¬ 
vembre  1935,  p.  371-373. 

Dans  cette  étude,  l’auteur  rappelle  tout  d’abord  qu’il  existe,  morphologiquement, 
entre  le  tuber  et  l’hypophyse  trois  voies  de  relation  :  voie  nerveuse,  voies  vasculaires, 
produits  de  sécrétion.  Il  montre  ensuite  que  chez  les  batraciens,  les  lésions  du  tuber 
produisent  au  début  une  réabsorption  exagérée  des  produits  hypophysaires,  qui  se 
traduit  par  une  coloration  foncée  de  la  peau  (hypersécrétion  de  la  partie  neuro-intermé¬ 
diaire)  et  par  l’ovulation  (hypersécrétion  du  lobe  principal).  Après  la  lésion  tubérienne, 
certaines  fonctions  de  l’hypophyse  sont  peu  troublées.  Ainsi  il  y  a  peu  ou  pas  d’a¬ 
trophie  des  glandes  génitales  et  de  la  thyroïde,  la  couleur  est  en  général  normale,  la 
pression  artérielle  se  maintient,  il  y  a  survie  et  l’asthénie  manque  presque  toujours. 
Mais  il  existe  une  inhibition  passagère  de  la  sécrétion  de  la  partie  intermédiaire,  qui  a 
pour  fonction  de  régler  la  diurèse.  Enfin,  après  la  lésion  tubérienne,  on  note  aussi  une 
torte  inhibition  de  certaines  autres  fonctions  du  lobe  principal,  et  spécialement  un  épais¬ 
sissement  de  la  couche  cornée  de  la  peau.  On  observe  également  l’inhibition  . de  la  sécré- 
tion  qui  régit  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  ;  c’est  ainsi  que,  après  lésion  du 
Uiber,  la  pancréatectomie  n’entraîne  que  peu  ou  pas  de  diabète.  La  même  atténuation 
du  diabète  se  produit  chez  le  crapaud  privé  du  lobe  principal  de  l’hypophyse  etpancréa- 
lectomisé.  Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  l’implantation  ou  l’injection  de  lobe  principal 
hypophyse  produit  la  réapparition  d’un  diabète  d’intensité  normale  ou  même  plus 
ilue  normale. 

Des  expériences  comparables  pratiquées  par  Loyal  Davis,  ont  donné  chez  le  chat  des 
résultats  similaires.  ■- 

Ainsi  les  symptômes  produits  par  des  lésions  de  la  région  tubérienne  peuvent  être 
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dus:  1“  à  des  actions  propres  du  tuber  sur  d’autres  glandes  ou  sur  la  nutrition  géné¬ 
rale  ou  sur  les  fonctions  nerveuses  (adiposité,  somnolence,  etc.)  ;  2“  à  des  actions  sur 
l’hypophyse  (en  général  inhibitrices),  qui  peuvent  produire  la  polyurie,  l’atrophie 
génitale,  l’atténuation  du  diabète.  H.  M. 

NICOLAU  (S.)  (de  Paris).  Etude  de  l’action  des  ondes  hertziennes  courtes  dans 
l’organisme  animzil.  Miscarea  medicala  româna,  Craiova.  Numéro  dédié  au  P'  Da- 
nielopolu,  n»  7-8,  1935,  p.  596-612. 

Travail  intéressant  avec  les  conclusions  que  voici  :  les  ondes  hertziennes  courtes 
administrées  sous  forme  d’infradiathermie  ont  une  action  nette  vis-à-vis  du  système  ner¬ 
veux.  Appliquées  sur  le  sympathique,  elles  augmentent  la  production  des  anticorps 
antimicrobiens  pendant  la  vaccination  des  animaux  d’expérience  ;  l’effet  obtenu  sur  le 
parasympathique  semble  être  contraire.  La  production  des  antitoxines  n’est  pas  in¬ 
fluencée  par  les  ondes  courtes. 

Nicolau  étudie  chez  les  animaux  soumis  à  l’action  de  l’infradiathermie  les  variations 
des  éléments  morphologiques  du  sang,  ainsi  que  les  modifications  histologiques  pro¬ 
duites  dans  le  système  nerveux  central  et  périphérique  ;  il  arrive  à  la  conclusion  sui- 

Les  résultats  de  l’expérimentation,  ainsi  que  l’interprétation  des  aspects  histolo¬ 
giques,  font  penser  que  l’infradiathermie  à  ondes  hertziennes  courtes  se  comporterait 
comme  un  stimulant  des  moyens  de  défense  de  l’organisme,  en  s’adressant  particulière¬ 
ment  au  système  nerveux. 

L’hyperactivité  du  système  nerveux  obtenue  à  l’aide  des  ondes  courtes,  met  en  jeu 
un  ensemble  de  moyens  défensifs  régis  précisément  par  ce  système,  et  transforme  ainsi 
le  potentiel  défensif  en  forces  actives  agissantes. 

J.  Nicolesco. 

PETREZZANI  (P.).  La  production  et  la  circulation  de  l’électricité  animale 

(La  produzione  e  la  circolazione  dell’  elettricita  animale).  Bivisia  sperimenlale  di 
Frenialria  e  Medicina  legale,  vol.  LIX,  fasc.  2,  30  juin  1935,  p.  368-401. 

Dans  cette  étude  qui  comporte  trois  parties,  l’auteur  affirme  tout  d’abord  l’identité 
certaine  entre  l’énergie  électrique  et  l’énergie  dite  nerveuse,  et  expose  son  mécanisme 
de  formation  au  sein  des  tissus.  Il  recherche  ensuite  de  quelle  manière  peut  être  provo¬ 
quée  la  contraction  musculaire,  et  suppose  enfin  que  l’énergie  nerveuse  constitue  dans 
l’organisme  une  véritable  circulation  comparable  à  celle  du  sang.  H.  M. 

SALMON  (Albert) .  Le  rôle  du  sinus  carotidien  dans  le  mécanisme  de  l’oedème 
pulmonaire  aigu.  Annales  de  Médecine,  t.  LXXXVIII,  octobre  1935,  p.  270-279. 
S...  rapporte  les  résultats  des  travaux  de  différents  auteurs  sur  lesquels  il  se  base 
pour  admettre  le  rôle  très  important,  peut-être  capital,  joué  par  le  sinus  carotidien  dans 
le  mécanisme  de  l’œdème  pulmonaire  aigu.  H.  M. 


DYSTROPHIES 

BARRAQTJER-FERRE  (L.).  Lipodystrophie  progressive  (Syndrome  de  Bar- 
raquer- Simon).  La  Presse  médicale,  noSO,  26  octobre  1935,  p.  1672-1674,  2  flgures. 

Etude  d’ensemble  de  la  lipodystrophie  progressive  et  observation  clinique  d’un  cas 
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remarquable  par  ce  fait  que  l’afteclion  existait,  identique,  chez  la  mère  et  la  grand’mère 
delà  malade. 

Bibliographie.  H.  M. 

CROUZON  (O.),  BOUR  (H.)  et  TURCKINI.  Un  cas  d’ostéopsathyrose  avec 
troubles  mentaux.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n"23, 
8  juillet  1935,  p.  1175-1178. 

Observation  d’un  cas  de  maladie  de  Lobstein  intéressante,  outre  la  localisation  stric¬ 
tement  à  droite  des  fractures,  le  dysfonctionnement  thyroïdien  et  les  résultats  des  re¬ 
cherches  interférométriques,  par  l’association  de  troubles  mentaux  nettement  caracté¬ 
risés.  G.,  B  et  T.  posent  la  question  d’une  corrélation  entre  ces  différents  faits,  et  rap¬ 
prochent  leur  observation  de  celles  d’autres  auteurs,  chez  lesquelles  existaient  des  trou¬ 
bles  psychiques  plus  ou  moins  importants.  H.  M. 


MONIZ  (Egas),  DIAS  (Almeida)  et  PACHECO  (Luiz).  Augmentation  de  la 
circulation  dans  le  diploé  de  la  calotte  crânienne,  dans  la  maladie  osseuse 
de  Paget  (Aumento  da  circulaçao  do  diploico  da  calote  craniana  na  doença  ossea 
de  Paget).  Lisboa  Mcdica,  vol.  XII,  février  1935,  p.  114,  6  fig. 


Etude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  maladie  de  Paget  chez  lequel,  malgré  l’âge 
avancé  de  la  malade,  et  malgré  un  état  général  précaire,  les  auteurs  ont  pu  réaliser 
1  artériographie  cérébrale  sans  le  moindre  inconvénient. 

En  raison  de  l’importance  de  la  circulation,  les  auteurs  considèrent  que  l’état  physio¬ 
pathologique  des  os  doit  exiger,  au  moins  à  une  certaine  période  de  l’affection,  une  vas¬ 
cularisation  assez  considérable.  L’artériosclérose,  qui  souvent  accompagne  la  maladie, 
ha  semble  avoir  d’influence  sur  la  circulation  osseuse  que  dans  la  phase  terminale.  Le 
Poids  des  os,  variable  suivant  le  degré  d’évolution  des  cas,  paraît  d’autant  plus  faible 
qu’il  s’agit  de  formes  plus  avancées.  Toutefois,  dans  l’observation  susmentionnée,  cette 
diminution  pondérale  était  relativement  minime. 

Selon  les  auteurs,  la  maladie  osseuse  de  Paget  débuterait  par  une  hyperplasie  osseuse 
^menant,  au  moins  dans  une  première  phase,  une  circulation  importante  dans  le  diploé. 
Eansla  phase  régressive  terminale,  l’artériosclérose  entre  souvent  en  jeu,  mais  ne  peut 
^tre  considérée  comme  la  cause  de  l’affection.  H.  M. 


I’ASQuaXINI  (Ruggero)  et  MERIGHI  (Ferdinando).  La  lipodystrophie  pro¬ 
gressive  ou  msQadie  do  Barraquer-Simons  (La  lipodistrofia  progressive  o  morbo 
di  Barraquer-Simons).  Il  Cervello,  n»  4,  15  juillet  1935,  p.  193-2.:0,  3  fig. 

Etude  d’ensemble  de  la  lipodystrophie  progressive  d’après  les  plus  récentes  observa- 
Wons  publiées.  Les  auteurs  en  rapportent  un  cas  personnel  typique  et  discutent  sur- 
•■out  la  pathogénie  et  l’étiologie  de  cette  affection. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

Ï’OWERs  HALE.  La  maladie  de  Dupuytren  cent  ans  après  lui.  Son  interpré¬ 
tation.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  vot.no  80,  octobre  1934,  n'>4,  p.  387. 

Longue  étude  d’où  l’auteur  retire  la  conclusion  suivante  :  aucune  théorie  ne  concorde 
®“ssi  bien  avec  les  faits  étudiés  dans  leurs  détails  que  celle  reposant  sur  l’existence  de 
ordres  viscéraux  entraînant  une  irritation  des  ganglions  sympathiques  dont  l’hy- 
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peractivité  entraîne  des  troubles  dystrophiques  périphériques,  notamment  la  contrac¬ 
ture  des  doigts  dite  «  maladie  de  Dupuytren  ».  P.  Béhague. 

URECHIA  (C.  I.)  et  DRAGOMIR  (L.).  Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire. 

Maladie  de  Dupuytren  avec  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité. 

Paris  médical,  n»  40,  5  octobre  1935,  p.  274-276,  1  flg. 

Sur  trois  malades  atteints  de  maladie  de  Dupuytren,  U.  et  D.  ont  constaté  chez  deux 
d’entre  eux  l’existence  de  symptômes  médullaires. 

Dans  un  cas  existaient  des  troubles  de  la  sensibilité  à  caractère  syringomyélique  et  à 
distribution  radiculaire  sur  le  trajet  de  G8  et  Dl,  correspondant,  à  l’autopsie,  à  des 
lésions  syringomyéliques  de  la  moelle  cervicale.  Dans  l’autre,  aux  troubles  sus-mention¬ 
nés  s’ajoutaient  également  des  symptômes  d’ordre  sympathique.  De  tels  faits  plaide¬ 
raient  donc  en  faveur  de  la  théorie  d’une  étiologie  médullaire  de  l’affection. 

D’autre  part,  les  dosages  du  calcium  sanguin  pratiqués  chez  le  deuxième  malade 
étaient  normaux,  mais  il  existait  une  hypophosphorémie  que  les  auteurs  se  bornent  à 
signaler.  '  H.  M. 


INFECTIONS 

ANDRIEU  (G.),  FERRABOUC  (L.)  et  HENRION  (J.).  Un  cas  de  raéningo-myé- 
lite  morbilleuse.  hullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n°  27, 
4  novembre  1935,  p.  1428-1432. 

Chez  un  jeune  soldat  atteint  de  rougeole,  les  auteurs  ont  assisté,  au  cinquième  jour 
de  la  maladie,  à  l’apparition  d’une  myélite  aiguë  disséminée  avec  réaction  méningée 
minime.  Myélite  nettement  extensive,  atteignant  les  différents  cordons  de  la  moelle 
et  s’étendant  en  hauteur,  sans  toutefois  s’accompagner  de  signes  bulbaires  ou  encé¬ 
phaliques. 

A  noter  la  rareté  des  méningo-myélites  dans  la  rougeole,  la  survenue  des  accidents 
nerveux  au  décours  d’une  éruption  morbilleuse  très  franche  et  très  intense,  leur  rapi¬ 
dité  d’extension  et  l’évolution  vers  la  mort  en  moins  de  dix  jours.  A  noter  encore  l’inef¬ 
ficacité  du  sérum  de  convalescents  (3  injections  de  40  cc.  et  35  cc.).  H.  M. 

GUILLAIN  (Georges)  et  LEREBOULLET  (Jean).  Spirochétose  méningée  pure 
à  forme  mentale.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicate  des  Hôpitaux,  n»  28, 
18  novembre  1935,  p.  1509-1513. 

Observation  d’une  malade  qui,  ù  la  suite  d’une  chute  accidentelle  dans  la  Seine,  pré¬ 
senta  peu  après  un  état  de  torpeur  avec  asthénie  et  amnésie,  fièvre  élevée  et  douleur 
vive  à  la  pression  des  masses  musculaires.  Les  renseignements  fournis  par  la  ponction 
lombaire  traduisaient  l’existence  d’un  syndrome  infectieux  avec  réaction  méningée 
importante. 

Un  tel  ensemble  de  faits  auquel  s’ajoutait  une  importante  injection  conjonctivo-ci- 
liaire  de  l’œil  gauche,  firent  d’emblée  porter  le  diagnostic  de  spirocliétose,  malgré  l’ab¬ 
sence  totale  d’ictère.  Le  séro-diagnostic  positif  vint  apporter  la  preuve  de  cette  ménin¬ 
gite  dont  la  malade  guérit  complètement. 

G.  et  L.  soulignent  la  prédominance  des  troubles  psychiques  dans  ce  cas  et  la  valeur 
séméiologique  de  l’injection  conjonctivo-ciliaire  pour  le  diagnostic  de  la  spirochétose' 
méningée.  H.  M. 
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ACQUET  (Paul),  THIEFFRY  (Stéphane),  MAURY  (Pierre)  et  NAFTALIS  . 
Tétanos  cérébral  d’emblée  compliquetnt  une  avulsion  dentaire.  Hémi¬ 
spasme  facial.  Guérison.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
n»  28,  18  novembre  1935,  p.  1476-1480. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  tétanos  cérébral  d’emblée,  consécu¬ 
tif  à  une  avulsion  dentaire  (obtention  d’une  culture  pure  de  bacille  tétanique  par  ense- 
mencement  d’un  fragment  du  caillot  alvéolaire).  Les  troubles  cérébraux  ;  excitation 
violente,  coma,  vomissements,  et  les  contractures  furent  rapidement  influencés  par  l’in¬ 
jection  intraveineuse  de  20  centigrammes  de  gardénal  utilisé  comme  médicament  d’ur¬ 
gence  avant  l’institution  de  la  sérothérapie.  A  retenir  encore  les  caractères  du  liquide 
céphalo-rachidien  (albumine  0,52  et  0,60,  lymphocytose  5,3  et  13,5  éléments)  et  l’exis¬ 
tence  momentanée  d’un  hémispasme  facial.  H.  M. 


LELONG  (Msiroel)  et  BERNARD  (Jean).  Syndrome  infectieux  ictéro-poljmévri- 
tique  d’étiologie  inconnue.  Buttetins  et  Mémoires  de  ta  Société  médicate  des  Hôpi¬ 
taux,  n»  33,  23  décembre  1935,  p.  1749-1753. 

L.  et  B.  présentent  une  malade  de  14  ans  chez  laquelle  est  apparue,  au  décours  de  la 
rechute  d’un  ictère  infectieux  bénin,  une  paralysie  flasque,  symétrique,  presque  géné¬ 
ralisée,  n’épargnant  que  l’extrémité  céphalique,  s’accompagnant  d’une  atrophie  mus¬ 
culaire  impressionnante  et  à  évolution  régressive. 

De  nombreux  arguments  rendent  insoutenable  l’hypothèse  d’une  poliomyélite  aiguë; 
Un  certain  nombre  d’autres  permettent  d’affirmer  la  polynévrite.  Les  auteurs  souli¬ 
gnent  ici  l’intensité  toute  particulière  de  l’amyotrophie.  Ils  discutent  des  rapports 
'le  l’ictère  et  de  la  polynévrite,  concluant  à  la  relation  certaine  de  ces  manifestations 
'lent  l’étiologie  cependant  demeure  inconnue.  H.  M. 


IVIILIAN  et  CHAPIREAU.  Zona  ophtalmique  et  signe  d’Argyll-Robertson 
Unilatéral.  Douleurs  persistant  après  trois  années.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  33,  23  décembre  1935,  p.  1743-1745. 

M-  et  G.  présentent  une  malade  de  76  ans  chez  laquelle  existent  un  signe. d’Argyll- 
Dobertson  droit  et  un  syndrome  douloureux  intense  consécutif  à  un  zona  ophtalmique 
'Icoit  survenu  il  y  a  trois  ans.  Ce  dernier,  extrêmement  pénible,  s’est  atténué  rapidement 
sous  l’influence  d’un  traitement  spécifique. 

Les  auteurs  soulignent  la  rareté  d’apparition  du  signe  d’Argyll  sous  l’influence  du 
2ona  qui  peut-être  en  est  ici  la  cause  unique.  La  spécificité  no  peut  être  néanmoins  com¬ 
plètement  éliminée  ;  dans  cette  dernière  éventualité,  il  faudrait  admettre  que  le  zona 
^  appelé  et  fixé  le  tréponème  sur  les  centres  ciliaires.  H.  M. 


ÉZARY,  JOSEPH  et  BARDIN.  Forme  dysphagique  de  la  syphilis  nerveuse. 

bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n“  27,  4  novembre  1935, 
P-  1425-1428. 


Chez  une  malade  ayant  présenté  une  série  de  troubles  consécutifs  à  un  ramollisse- 
bulbo-protubérantiel  syphilitique,  à  foyers  multiples  disséminés  dans  le  bulbe, 
^  protubérance  et  les  pédoncules  cérébraux,  les  auteurs  insistent  sur  la  prédominance 
®  la  flysphagie  extrêmement  marquée  et  sur  l’action  rapidement  curatrice  du  traite- 
intensif  arséno-bismuthique  institué  malgré  un  taux  d’urée  très  élevé. 

H.  M. 
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BERTRAND  (Ivan)  et  THIERRY  (Françoise).  Lésions  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  dans  l’intoxication  par  l’évipan  sodique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de 
Biologie,  t.  CXIX,  n”  23,  1935,  p.  837-839. 

B.  et  T.  recherchant  les  lésions  histologiques  que  l’évipan  sodique  peut  déterminer 
au  niveau  des  centres  nerveux  (moelle  cervicale,  bulbe,  cervelet  et  cerveau),  oiit  anes¬ 
thésié  profondément,  par  injection  intramusculaire,  une  série  de  rats.  Les  animaux 
examinés  subirent  soit  des  intoxications  lentes  (8  à  15  anesthésies  au  moyen  de  10  à 
40  milligrammes  de  produit  par  100  grammes  de  poids),  soit  une  seule  intoxication  mas¬ 
sive  suivie  de  mort  immédiate  (60  à  90  milligrammes  par  100  grammes  de  poids).  Un 
troisième  lot  comprenait  des  rats  morts  accidentellement  au  cours  d’une  anesthésie 
à  dose  normale. 

Les  résultats  anatomo-pathologiques  permettent  les  conclusions  suivantes  :  l'évipan 
administré  à  une  dose  toxique,  cause  des  lésions  organiques  comme  tous  les  autres 
anesthésiques  ;  il  n’a  donc  pas  qu’une  action  fonctionnelle. 

Les  constatations  histologiques  confirment  l’importance  des  lésions  infracorticales, 
diencéphaliques,  bulbaires  et  spinales  au  cours  de  l’intoxication  barbiturique  ;  elles 
montrent  également  une  atteinte  du  cortex  cérébral,  bien  que  celle-ci  soit  plus  délicate 
à  démontrer.  La  conception  de  Pick  soutenant  que  le  lieu  d’action  des  barbituriques 
est  infracortical  ne  se  vérifie  qu’incomplètement,  les  lésions  anatomiques,  tout  au 
moins  à  doses  mortelles,  ayant  une  diffusion  considérable. 


BOGAERT  (Ludo  van).  Deux  cas  de  névrite,  dont  l’unavec  dysgueusie,  dus  à 
l’a-dinitrophénol.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Scciélé  médicale  des  Hôpitaux,  n“  26, 
28  octobre  1935,  p.  1393-1396. 

B.  rapporte  l’histoire  de  deux  malades  ayant  présenté  une  vingtaine  de  jours  après 
le  début  d’une  cure  d’amaigrissement  au  dinitrophénol,  une  série  de  manifestations 
névritiques  pénibles  qui  guérirent  très  lentement.  Il  existait  en  outre  chez  l’une  d’elles 
des  troubles  du  goût  bizarres  qui  ne  commencèrent  à  s’amender  qu’au  bout  d’une  année. 

De  telles  manifestations  ne  seraient  pas  exceptionnelles  au  cours  de  cette  thérapeU' 
tique  ;  un  interrogatoire  soigneux  des  malades  permet  de  les  reconnaître  très  tôt,  dans 
les  quinze  premiers  jours  de  la  cure.  H.  M. 

COT  et  GUILLEMAN.  Contribution  à  l’étude  des  troubles  nerveux  consécutifs 
à  l’intoxication  oxycarbonée  aiguë.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°  27,  3  avril  1935 
p.  457-462. 

Etude  basée  sur  185  observations  de  cas  graves  d’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone 
ou  le  gaz  d’éclairage,  recueillies  par  le  service  médical  de  secours  du  régiment  de  sa¬ 
peurs-pompiers,  au  cours  de  laquelle  les  auteurs  insistent  plus  spécialement  sur  les  con¬ 
ditions  qui  déterminent  la  gravité  et  la  fréquence  des  séquelles  nerveuses  constatées 
et  sur  leur  traitement  préventif. 

Les  séquelles  nerveuses  dans  la  presque  totalité  des  cas  sont  d’une  bénignité  remar¬ 
quable  et  elles  existent  dans  une  proportion  infime  par  rapport  au  total  des  comas 
graves  observés.  La  meilleure  thérapeutique  de  ces  accidents  réside  donc  dans  un  trai¬ 
tement  efficace  du  syndrome  asphyxique  aigu,  basé  essentiellement  sur  l’association 
du  carbogène  avec  l’injection  intraveineuse  d’huile  camphrée,  à  laquelle  s’ajoutent 
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en  cas  de  nécessité  la  phlébotomie  et  la  respiration  artificielle.  Le  traitement  doit  être 
appliqué  sur  place,  le  plus  rapidement  possible.  Le  transport  du  malade  ne  doit  pas  se 
faire  avant  une  reprise  suffisante  des  fonctions  respiratoire  et  circulatoire. 

H.  M. 


GAUL  (L.  E.)  et  STAUBS  (A.  H.).  Analyse  spectrométrique  des  échantillons 
prélevés  par  biopsie  dans  les  cas  d’intoxication  par  le  plomb  chez  les  ouvriers 
nianipulant  ce  métal.  Journal  of  mental  and  nervoiis  Diseuses,  mars  1935, 
vol.  LXX.XI,  n»  3,  p.  265. 

Les  auteurs  démontrent  que  c’est  la  seule  manière  de  connaître  véritablement  le 
degré  d’intoxication,  car  le  plomb  varie  en  quantité  avec  l’âge  cher  l’homme  normal  et 
dépose  en  quantités  variables  dans  les  différents  muscles  de  l’économie  chez  les 
'ntoxiqués.  L’analyse  des  urines  et  du  sang  est  des  plus  trompeuses. 

P.  Béhague. 


Gauthier  (Claude)  et  SEIDIVIANN  (P.).  Paralysie  sérique  à  forme  de  radi- 
oulo-myélite.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  23, 
8  juillet  1935,  p.  1131-1136. 

Après  une  injection  de  10  cc.  de  sérum  antitétanique,  non  désalbumlné,  chez  un  rna- 
lade  de  soixante  et  un  ans,  indemne  de  toute  tare,  les  auteurs  ont  vu  apparaître  les 
accidents  suivants  :  début  des  algies  le  soir  même  de  l’injection,  algies  très  vives,  géné¬ 
ralisées,  mais  prédominant  aux  membres  intérieurs  ;  trois  jours  plus  tard,  apparition 
de  phénomènes  paralytiques  globaux  ayant  débuté  aux  membres  intérieurs  où  ils 
Sont  du  reste  demeurés  prédominants,  mais  intéressant  aussi  les  muscles  du  rachis, 
du  cou  et  des  membres  supérieurs  ;  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  signe 
dOppenheim  et  de  Babinski  à  droite  ;  troubles  légers  de  la  sensibilité  objective. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  dates  d’apparition  de  ces  troubles,  sur  leur  topographie 
don  habituelle,  sur  l’absence  complète  d’accidents  sériques.  A  souligner  aussi  l’existence 
une  diplopie  homonyme  passagère  par  parésie  des  deux  droits  externes,  l’absence  de 
Modifications  importantes  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  caractère  tardif  des  premiers 
troubles  de  la  contractilité  électrique  (38®  jour)  et  d’une  réaction  de  dégénérescence 
Purtielle  (78®  jour  après  le  début). 

G.  et  S.  concluent  à  une  radiculo-myélite  postsérique  et  discutent  de  sa  pathogénie 
Vraisemblable.  Ils  montrent  aussi  l’intérêt  médico-légal  de  pareils  cas,  l’état  de  leur 
doalade,  après  plus  de  trois  mois,  ne  s’étant  que  peu  amélioré. 

H.  M. 


^^GHON,  ABEL  et  KISSEL.  A  propos  de  la  séméiologie  du  coma  barbiturique. 
Gonsidérations  cliniques  et  expérimentales.  Rev.  méd.  de  V Est,  t.  LXIII,  n»  19, 
1"  octobre  1935,  p.  669  à  674. 


Aü  seuil  de  l’intoxication  barbiturique  expérimentale,  on  peut  observer  des  contrac- 
^  res  et  de  l’excitation  motrice.  De  même  en  clinique,  on  les  a  notées  au  début  ou  à  la 
h  des  intoxications  aiguës,  ou  des  anesthésies  à  l’évipan  sodique.  Certains  barbitu- 
9  es  comme  le  numal,  le  sonéryl,  l’évipan  sodique,  le  somnifène  (numal  -|-  véronal), 
***Miifestent  plus  facilement  que  d’autres  leur  pouvoir  convulsivant. 

Dans 


sisté 


un  cas  d’intoxication  peu  grave  par  le  somnifène,  les  symptômes  d’excitation 
^accompagné  de  façon  permanente  le  coma,  d’une  durée  de  deux  jours,  et  ont  con- 
^  contractures,  trismus,  hyperréflectivité  tendineuse  et  probablement  convul- 
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sions,  comme  en  témoignent  les  morsures  de  la  langue.  Cette  allure  hypertonique  du 
coma  contre-indiquait  la  strychnine  ;  seule  la  coramine  fut  utilisée,  avec  une  inquiétante 
accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  après  une  intraveineuse  de  9  cc. 

Il  semble  que  la  rareté  de  pareils  faits,  à  rapprocher  de  ceux  que  l’on  observe  plus 
aisément  avec  l’alcool  par  exemple,  tienne  à  la  faible  marge  qui  sépare  la  dose  narco¬ 
tique  de  la  dose  convulsivante.  Quand  cette  marge  est  considérable,  comme  avec  la 
strychnine,  il  faut  employer,  pour  mettre  en  évidence  l’action  paralytique,  des  arti¬ 
fices  expérimentaux  permettant  à  l’animl  de  survivre  à  la  phase  de  tétanos.  ■ 

P.  Michon. 


SYSTÈME  NEURO  VÉGÉTATIF 


ASLAN  (A.)  et  MARCOU  (I.).  La  sympathectomie  interlombo-sacrée  dans  les 
troubles  trophiques  des  membres  inférieurs.  Journal  de  Chirurgie,  t.  46,  n”  5, 
novembre  1935,  p.  657-674,  3  flg. 

Exposé  des  recherches  physiologiques  de  A.  et  M.  d’après  lesquelles  ces  derniers 
ont  pu  préconiser  ia  sympathicoiomie  interlombo-sacrée  (consistant  en  la  section 
au-dessus  du  promontoire  du  cordon  sympathique),  et  résumé  de  24  observations  de 
malades  traités  par  cette  méthode,  pour  artérite  ou  autres  troubles  trophiques  des 
membres  inférieurs. 

Cette  technique  a  une  efficacité  égale  à  la  sympathectomie  lombaire  ;  elie  a  l’avan¬ 
tage  d’être  beaucoup  plus  simple,  de  demander  une  intervention  chirurgicale  plus  facile 
et  plus  courte,  de  ne  pas  être  dangereuse  et  de  pouvoir  être  exécutée  des  deux  côtés 
dans  la  même  séance.  H.  M. 

GRACIUN  (E.)  (de  Bucarest).  Quelques  notions  sur  l’anatomie  et  l’histologie  du 
système  nerveux  végétatif  à  l’état  normal  et  pathologique.  Miscarea  medicalo 
româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  P'  Danielopolu,  n»  7-8,  1935,  p.  477-485. 

Le  système  nerveux  végétatif  ne  jouit  pas  d’une  indépendance  anatomique  et  on 
sait  que  sa  définition  fut  complétée  les  dernières  trente  années  par  les  physiologistes 
et  les  pharmacologues.  De  même,  la  division  du  système  végétatif  en  sympathique  et 
parasympathique  ne  saurait  être  purement  anatomique  ;  en  réalité,  cette  division  est 
plutôt  fonctionnelle. 

On  ne  peut  pas  établir,  à  l’heure  présente,  des  différences  histologiques  entre  les 
cellules  nerveuses  sympathiques  et  parasympathiques. 

J.  Nicolesco. 


GHITZESCO  (C.  I.)  (de  Bucarest).  Le  traitement  chirurgical  conservateur  de^ 
troubles  de  la  circulation  artério-capillaire  des  membres  inférieurs.  JVfi*' 
carea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  P^  Danielopolu,  n“  7-8,  1935, 
p.  620-631. 

Avant  de  décider  l’amputation,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  l’éyentualité  des  guérisons 
ou  des  améliorations  surprenantes,  qui  peuvent  survenir  par  amélioration  de  la  circu¬ 
lation,  consécutives  aux  interventions  sur  le  système  nerveux  végétatif.  L’auteur  réunit 
les  quelques  conclusions  que  voici  à  la  lumière  de  son  expérience  personnelle  ; 

1»  Les  accidents  vasculaires  périphériques  athéromateux  et  certaines  causalgies  sont 
influencés  favorablement  par  la  neurectomie  périartérielle. 
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2»  Certaines  artérites  préséniles  du  début  sont  influencées  par  l’intervention  sur  la 
chaîne  sympathique  lombaire.  L’auteur  préfère  l’opération  proposée  par  Danielopolu 
(la  sympathicotomie  ou  la  sympathectomie  minimale  interlombo-sacrée). 

3»  S’il  y  a  une  lésion  artérielle  par  oblitération  limitée  à  un  segment  artériel  dont  l’exé¬ 
rèse  n’est  pas  nuisible  à  la  circulation  du  membre,  alors  on  procède  à  une  artériectomie. 

4»  L’épinéphrectomie  est  une  intervention  exceptionnelle,  qui  peut  être  efficace  dans 
(la  maladie  de  Buerger,  mais  il  est  préférable  de  faire  plutôt  la  radiothérapie  profonde 
de  la  région  des  glandes  surrénales.  J.  Nicolesco. 

G-OORMAGHTIGH  (N.).  Sur  l’existence  de  paraganglions  vagaux.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n“  40,  1935,  p.  1348-1350. 

Série  de  recherches  effectuées  sur  la  souris  adulte  et  montrant  qu’à  côté  des  para- 
ganglions  chromafflnes  en  rapport  avec  l’orthosympathique  et  des  paraganglions  des 
fibres  sensitives  des  systèmes  nerveux  autonomes,  il  y  a  lieu  de  distinguer  des  para- 
ganglions  vagaux.  11  faut  donc  désormais  distinguer  trois  types  de  tissu  paraganglion- 
naire  :  1»  le  tissu  paraganglionnaire  chromaffme  en  rapport  avec  l’orthosympathique  ; 
2“  le  tissu  paraganglionnaire  vagal,  non  chromaffine  ;  3“  le  tissu  paraganglionnaire  en 
rapport  avec  les  fibres  sensitives  du  système  autonome.  H.  M. 

LLUESIVLA.  URANGA  (de  Madrid).  Facteurs  psycho-végétatifs  du  pronostic 
chirurgical.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  P'  Danielo¬ 
polu,  n»  7-8,  1935,  p.  536-546. 

Le  succès  d’un  acte  chirurgical  dépend,  en  outre,  d’une  connaissance  approfondie  des 
réactions  neuro-végétatives  du  malade  qu’on  opère.  Et  à  ce  propos,  l’auteur  expose  un 
ensemble  de  données  intéressantes.  J.  Nicolesco. 

PAVEL  (J.)  (de  Bucarest).  Le  système  neuro-végétatif  et  la  physiopathologie  de 
4’appareil  hépato-vésiculaire.  Miscarea  medicala  româna,  Craiova.  Numéro  dédié 
au  Pr  Danielopolu,  n»  7-8,  1935,  p.  561-572. 

Le  système  neuro-végétatif  joue  un  rôle  très  important  dans  la  physiologie  normale  et 
pathologique  de  l’appareil  hépato-vésiculaire.  Son  rôle  dans  la  formation  du  sucre  au 
Uiveau  du  foie  est  connu  depuis  les  recherches  classiques  de  Claude  Bernard.  De  son 
côté  le  foie  règle  le  tonus  de  la  vie  végétative  en  contrôlant  le  contenu  en  choline  du  sang 
portai,  et  en  équilibrant  le  contenu  en  adrénaline  de  la  veine  cave. 

Le  système  nerveux  végétatif  joue  un  rôle  considérable  dans  l’apparition  de  la  colique 
hépatique,  ainsi  qu’il  tut  montré  par  les  études  de  Chiray  et  Pavel.  D’autre  part,  toute 
“'îe  catégorie  d'ictères,  ainsi  que  l'ont  montré  Nanu-Muscel  et  Pavel,  est  due  à  un  spasme 
sphincter  d'Oddi  entretenu  par  un  ré/lexe  végétatif  de  voisinage. 

L’innervation  végétative  des  vaisseaux  du  foie  joue  un  rôle  qui  s’avère  plein  d’inté¬ 
rêt.  Parmi  les  conséquences  pathologiques  étudiées  jusqu’à  l’heure  actuelle,  il  faut 
Compter  la  maladie  de  Barcroft  due  à  la  fermeture  des  vaisseaux  sushépatiques  et 
hypothèse  pathogénique  de  Beneke,  suivant  laquelle  l’atrophie  aiguë  du  foie  serait  due 
spasme  des  vaisseaux  hépatiques  et  à  la  nécrose  secondaire  de  la  cellule  du  foie. 

J.  Nicolesco. 

et  COULOUMA.  Les  signes  oculo-sympathiques  dans  les  otites  et 
leurs  raisons  anatonniques.  A  propos  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard  au 
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cours  d’iine  oto-mastoïdite  aiguë.  Les  Annales  d'Oio-Lanjngologie,  n»  9,  sep-  , 
lembre  1935,  p.  1003-1013,  11  fig. 

P.  et  G.  rapportent  une  observation  prouvant  que  l’on  peut,  dans  une  oto-mastoï¬ 
dite  aiguë,  observer  une  excitation  du  sympathique  réalisant  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  ;  ils  concluent,  d’autre  part,  en  raison  d’un  faisceau  de  preuves  cliniques,  phy¬ 
siologiques  et  anatomiques,  que  les  fibres  sympathiques  pupillo-dilatatoires  traversent 
l’oreille  moyenne.  Ces  dernières  chemineraient  dans  la  caisse  au  niveau  de  la  partie 
antérieure  du  promontoire  dans  les  anses  intratympaniques  du  plexus  carotidien  ou 
dans  l’épaisseur  même  de  la  paroi  antérieure  de  la  caisse  du  tympan  dans  les  anses  intra- 
pétreuses. 

Si  donc  les  lésions  anciennes,  scléreuses,  de  la  caisse  peuvent  provoquer  du  myosis 
par  destruction  des  fibres  nerveuses,  une  affection  aiguë  oto-mastoïdienne,  ainsi  qu’en 
témoigne  l’observation  rapportée,  peut  produire  une  excitation  et  un  syndrome  de 
Brown-Séquard. 

Bibliographie  et  nombreux  schémas.  H.  M. 

PROCA  (C.)  (de  Bucarest).  La  physiologie  normale  et  pathologique  du  système 
nerveux  végétatif .  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  P''  Danie- 
lopolu,  n“  7-8,  1935,  p.  487-504. 

Résumé  des  conceptions  du  P'  Danielopolu  sur  la  physiologie  normale  et  patholo¬ 
gique  du  système  nerveux  végétatif.  J.  Nicolesco. 

SÉNÈQUE  et  LELONG.  Côte  cervicale  bilatérale.  Syndrome  de  Raynaud  uni¬ 
latéral  ;  résultat  éloigné  d’une  intervention  chirurgicale  ;  ablation  de  la  côte 
et  s3rmpathectomie  sous-clavière.  Artériectomie  secondaire  de  l’artère  humé¬ 
rale.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  nationale  de  Chirurgie,  t.  LXI,  n»  27,  2  no¬ 
vembre  1935,  p.  1073-1083. 

Une  jeune  fille  de  16  ans  se  plaint  en  1931  depuis  deux  ans  de  douleurs  dans  le  mem¬ 
bre  supérieur  droit  accompagnées  d’impotence  fonctionnelle  progressive.  Il  existe  des 
troubles  vaso-moteurs  et  des  troubles  circulatoires  qui  ne  se  niodifient  pas  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’acétylcholine.  La  radiographie  montre  une  côte  cervicale  bilatérale  plus 
longue  à  droite  qu’à  gauche  et  articulée  à  droite  avec  la  P®  côte.  L’ablation  par  voie  sus- 
claviculaire  de  la  côte  cervicale  droite  n’amène  pas  d’amélioration  vasculaire  de  ce 
côté.  On  fait  dans  un  second  temps  une  artériectomie  humérale.  Les  troubles  ne  dis¬ 
paraissent  que  pendant  quelques  jours.  Une  troisième  intervention  permet  d’enlever 
la  côte  cervicale  gauche. 

Revue  quatre  ans  après  l’artériectomie,  la  malade  reconnaît  que  son  état  est  plus 
satisfaisant  qu’avant  l’intervention.  Cette  observation  peut  donc  être  classée  parmi  les 
améliorations  partielles  à  l’actif  de  l’artériectomie. 

En  recherchant  dans  la  bibliographie,  on  arrive  à  retrouver  deux  rapports  sur  la 
question  ;  l’un  en  1921  de  M.  Mouchet  sur  une  observation  de  M.  Bréchot,  l’autre  de 
M.  Ombrédanne  en  1931  sur  deux  observations,  l'une  de  MM.  Langeron  et  Desbonnet, 
l’autre  do  M.  Tierny.- 

Les  côtes  cervicales  vraies  sont  d’une  fréquence  difficile  à  établir,  car  les  divergences 
d’opinions  sont  très  grandes.  Cette  malformation  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que 
chez  l’homme;  elle  est  souvent  bilatérale.  D’autres  malformations  peuvent  s’associer 
à  la  côte  cervicale.  Dans  10  %  des  cas,  c’est  le  hasard  d’un  examen  radiographique  ou 
d’un  examen  clinique  qui  fait  découvrir  la  côte  cervicale.  Dans  70  %  des  cas,  la  malfor- 
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mation  se  traduit  par  un  syndrome  nerveux.  Dans  20  %  des  cas,  par  un  syndrome 
vasculaire.  Ces  troubles  vasculaires  sont  complètement  étudiés  par  les  auteurs  qui 
concluent  que  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles  vasculaires,  il  faut  distinguer  plu¬ 
sieurs  séries  :  parfois,  c’est  une  compression  directe  osseuse,  fibreuse  ou  musculaire, 
sans  participation  sympathique,  et  la  levée  de  la  compression  supprime  les  troubles 
fonctionnels.  Dans  certains  cas,  c’est  l’irritation  seule  du  sympathique  cervical  ou  du 
sympathique  périvasculaire  sous-clavier  qui  est  à  l’origine  des  troubles.  On  a  pu  dans 
quelques  observations  invoquer  à  la  fois  une  compression  directe  de  l’artère  (thrill)  et 
une  irritation  du  sympathique.  Enfin,  certains  cas  relèvent  en  même  temps  de  ces  dif¬ 
férents  facteurs  et  d’une  aplasie  des  artères  périphériques. 

Les  interventions  chirurgicales  préconisées  dans  le  traitement  des  côtes  cervicales 
peuvent  porter  sur  la  côte  qu’il  faut  réséquer  en  totalité  par  un  procédé  extrapériosté, 

S’il  existe  des  trousseaux  fibreux  autour  de  la  côte,  leur  extirpation  s’impose.  Cer¬ 
tains  ont  proposé  la  section  simple  du  scalène  antérieur.  Si  l’artère  est  obstruée  on  pra¬ 
tiquera  une  artériectomie  d’abord  et  la  résection  de  la  côte  ne  sera  qu’un  temps  secon¬ 
daire,  si  l’ablation  en  est  aisée.  Si  l’artère  .sous-clavière  est  perméable,  il  faut  réséquer 
fa  côte  et  pratiquer  une  sympathectomie  péri-artérielle.  D’après  les  statistiques  compul¬ 
sées  par  l’auteur,  on  obtient  un  pourcentage  d’insuccès  de  15  %  et  il  est  malheureuse¬ 
ment  impossible  de  prévoir  les  échecs  et  d’en  avertir  le  malade. 

H.  M. 


SPARCHEZ  (T.)  et  VICIU  (E.)  (de  Cluj).  Miscarea  medicala  româna.  Craiova. 
Numéro  dédié  au  P'  Danielopohi,  n“  7-8,  1935,  p.  580-584. 

La  sympathie  appendiculo-biliaire  anatomo-clinique  d’ordre  avant  tout  lympha¬ 
tique,  peut  s’expliquer  aussi  par  les  connexions  neuro-végétatives.  En  effet,  les  exci¬ 
tations  produites  au  niveau  de  l’appendice  peuvent  constituer  des  facteurs  d’irritation 
qui  influencent  par  l’intermédiaire  des  complexes  nerveux  végétatifs  la  motilité  et  la 
sécrétion  de  l’appareil  biliaire.  ,1.  Nicolesco. 

TOMESCO  (P.)  et  CONSTANTINESCO  (S.)  (de  Bucarest).  Le  système  nerveux 
végétatif  dans  les  psychoses.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié 
au  Pr  Danielopolu,  n"  7-8,  1935,  p.  521-535. 

Synthèse  concernant  le  rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  les  mécanismes  des 
psychoses. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’importance  des  altérations  végétatives  diencéphaliques 
ilans  la  paralysie  générale  progressive,  l’encéphalite  épidémique,  la  rage  et  la  démence 
précoce. 

Ils  étudient  ensuite  les  modifications  végétatives  dans  les  états  mentaux  et  mélan¬ 
coliques,  dans  les  psychonévroses,  l’hystérie,  la  pellagre,  la  psycho-névrose  émotive, 
les  psychoses  toxiques,  l’épilepsie,  les  psychoses  endocrines. 

J.  Nicolesco. 

UNGAR  (C.).  Sur  le  mode  de  terminaison  des  nerfs  sympathiques.  Données 
expérimentales.  Soc.  anal.,  A  avril  1935,  Ann.  anal,  palh.,  avril  1935,  p.  473. 

Le  sympathique  semble  posséder  une  action  double  :  excitatrice  et  inhibitrice. 
La  section  et  la  dégénérescence  des  nerfs  sympathiques  non  seulement  n’entraînent 
pas  la  paralysie  des  organes,  mais  l’automatisme  de  ceux-ci  est  exalté.  L’étude  de  l’in¬ 
version  d’action  de  l’adrénaline  et  du  sympathique  permet  de  concevoir  l’appareil  de 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N“  2,  EÉVRIEIl  1936.  30 
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transmission,  appareil  intermédiaire  qui  mettrait  en  relation  chaque  neurone  sympa¬ 
thique  avec  un  appareil  excitateur  et  un  appareil  inhibiteur.  Au  moment  de  l’excita¬ 
tion  du  nerf,  les  deux  appareils  seraient  stimulés  mais  à  des  degrés  divers. 

L.  MARCH.4ND. 

UNGAR  (G.).  Sur  les  rapports  des  appareils  périphériques  vaso-dilatateurs 
avec  les  terminaisons  nerveuses  sensitives  d’après  la  conception  de  la  trans¬ 
mission  humorale  histaminique.  Soc.  anal.,  2  mai  1935,  et  Ann.  d'anal,  palh., 
mai  1935,  p.  586. 

En  dehors  de  ses  deux  systèmes,  sympathique  et  parasympathique,  l’appareil  ner¬ 
veux  de  la  vie  végétative  comprend  une  troisième  catégorie  d’éléments  encore  inconnus 
dont  l’importance  physiologique  et  pathologique  est  considérable.  Le  premier  fait  est 
la  vaso-dilatation  consécutive  à  l’excitation  du  bout  périphérique  des  racines  postérieures, 
le  stimulus  étant  conduit  dans  le  sens  opposé  à  celui  de  l’influx  habituel.  Le  second 
fait  est  l’existence  de  phénomènes  réflexes  au  niveau  d’organes  privés  de  leur  con¬ 
nexion  avec  des  centres  nerveux  connus.  Ces  influx  dits  «  antidromiques  »  seraient  con¬ 
duits  par  des  éléments  spéciaux.  En  agissant  sur  le  bout  périphérique  d’un  nerf  sensitif 
tel  que  le  nerf  crural  du  chien,  l’auteur  a  constaté  la  mise  en  liberté  de  l’histamine  qui 
constituerait  ainsi  l’agent  de  transmission  neuro-humoral  de  ces  phénomènes  para¬ 
doxaux.  L.  Marchand. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


ÂMICARELLI  (Adriano).  Influence  des  traumatismes  psychiques  et  orga¬ 
niques  sur  les  fonctions  sexuelles  (Influenza  dei  traumi  psichici  e  organici  sulle 
funzioni  sessuali).  Neopsichialria,  année  I,  vol.  I,  n“  1,  juillet-août  1935,  p.  42-57. 

A.  attire  l’attention  des  neurologistes  et  des  experts  sur  les  troubles  des  fonctions 
sexuelles  consécutifs  aux  traumatismes,  et  qui  souvent  ne  sont  pas  accusés  par  les  ma¬ 
lades.  D’après  les  47  observations  brièvement  rapportées,  il  conclut  que  dans  les  trau¬ 
matismes  cérébraux  organiques  la  fonction  sexuelle  est  abolie  ou  altérée,  soit  de  façon 
immédiate,  soit  tardivement,  et  pour  un  temps  parfois  long. 

11  faut  peut-être  admettre,  pour  expliquer  ces  faits,  l’existence  d’un  centre  supérieur 
céébral,  préposé  à  l’excitation  des  glandes  sexuelles,  et  qui  se  trouverait  supprimé  par 
le  traumatisme.  L’hyperfonctionnement  de  la  fonction  sexuelle  proviendrait  d’un 
manque  d’excitation  émanant  de  ce  centre.  A  noter  que  les  traumatismes  psychiques 
peuvent  avoir  les  mêmes  conséquences.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 

DESBUQUOIS  (G.).  Sur  un  cas  de  lymphogranulomatose  maligne  compli¬ 
quée  de  diabète  insipide.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpi¬ 
taux,  n“  26,  28  octobre  1935,  p.  1355-1362. 

Un  homme  de  trente-deux  ans  est  atteint  de  lymphogranulomatose  maligne,  confir¬ 
mée  par  la  biopsie.  L’affection  évolue  en  trois  étapes.  Dans  une  première  période,  elle 
se  révèle  par  de  la  fièvre  et  des  signes  généraux,  et  se  localise  électivement  aux  gan¬ 
glions  de  la  chaîne  cervicale  et  aux  ganglions  médiastinaux.  La  radiothérapie  apporte 
une  guérison  apparente  presque  complète.  Six  mois  plus  tard  survient  un  diabète  insi¬ 
pide  ;  des  signes  d’hypertension  intracrânienne,  en  même  temps  que  de  la  fièvre,  et 
les  signes  généraux  reparaissent  faisant  diagnostiquer  une  localisation  cérébrale  de  la 
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lymphogi-anuloinatose.  L’efficacité  de  la  radiothérapie  fut  à  nouveau  remarquable 
pendant  quelques  mois.  Puis  réapparurent,  outre  la  fièvre  et  des  signes  généraux  in¬ 
tenses,  les  mômes  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  et  la  polyurie.  Le  diabète 
s’accompagnait  cette  fois  de  glycosurie  permanente  et  d’hyperglycémie.  La  radiothé¬ 
rapie  devint  inefficace  ;  une  cachexie  fébrile  avec  somnolence  amena  bientôt  la  mort 
du  malade. 

■Malgré  l’absence  de  vérification  anatomique,  et  malgré  la  rareté  des  localisations  céré¬ 
brales  de  l’affection,  le  diagnostic  porté  semble  certain.  Par  contre,  au  point  de  vue  de 
la  localisation,  les  crises  d’hypersomnie,  la  tachycardie,  le  déséquilibre  thermique  plai¬ 
dent  en  faveur  d’une  néoformation  infundibulaire  ;  l’absence  de  signes  certains  d’at¬ 
teinte  hypophysaire  et  l’aspect  radiographique  normal  delà  selle  turcique  éliminent 
l’idée  d’une  localisation  pituitaire. 

L’auteur  discutant  de  l’association  de  glycosurie  au  diabète  insipide  émet  différentes 
hypothèses  tendant  à  admettre  une  étiologie  commune  à  ces  manifestations. 

Enfin  l’association  des  injections  d’insuline  et  d’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypo- 
physe  ne  semble  pas  avoir  amoindri  les  effets  respectifs  de  ces  substances,  contraire¬ 
ment  aux  données  expérimentales.  H.  M. 


FISHER  (C.),  INGRAM  (W.  R.)  et  RANSON  (S.  W.).  Des  rapports  entre  le  sys¬ 
tème  hypophyso-hypothalamique  et  le  diabète  insipide  (Relation  ofhypotha- 
lamico-hypophyseal  System  to  diabètes  insipidus).  Archives  0/  Neiirologij  and  Psij- 
chialry,  vol.  XXXIV,  n»  1,  juillet  1935,  p.  124-163,  38  fig. 

Une  série  de  lésions  ont  été  pratiquées  avec  l’appareil  de  Horsley-Clarke  dans  diffé¬ 
rentes  régions  de  l’hypothalamus  de  quarante  chats  adultes.  Chez  dix  d’entre  eux  ap¬ 
parut  une  polyurie  permanente,  chez  deux  autres  une  polyurie  transitoire.  La  polyurie 
transitoire  était  différente  de  la  polyurie  permanente  à  différents  points  de  vue  : 
développement  plus  rapide,  maximum  d’intensité  plus  vite  atteint,  etc. 

La  polyurie  et  la  polydypsie  chez  les  dix  chats  diabétiques  se  prolongèrent  de  deux  à 
i>euf  mois.  Le  volume  des  liquides  absorbés  et  le  volume  des  urines  étaient  cinq  à  six 
fois  supérieurs  à  ceux  constatés  chez  les  témoins.  Des  injections  sous-cutanées  répé¬ 
tées  de  petites  doses  de  pitressine  ramenaient  du  reste  ces  chiffres  à  la  normale. 

Les  auteurs  ont  constaté  que  la  polyurie  permanente  ne  se  produisait  que  dans  les  cas 
où  existait  une  lésion  bilatérale  du  système  des  noyaux  supra-optico-hypophysaires. 
Cette  lésion  consistait  en  une  atrophie  marquée  des  noyaux  supra-optiques  et  du  lobe 
postérieur.  Des  lésions  unilatérales  ne  déterminaient  aucune  polyurie  ;  il  en  était  de 
même  de  celles  intéressant  les  autres  régions  de  l’hypothalamus.  Par  contre,  la  possi- 
hilité  d’une  polyurie  transitoire  en  rapport  avec  des  lésions  irritatives  du  lobe  antérieur 
ost  discutée. 

De  telles  recherches  incitent  à  conclure  que  le  diabète  insipide  consiste  en  un  trouble 
hormonal  causé  par  une  insuffisance  de  sécrétion  du  principe  antidiurétique  du  lobe 
Postérieur  ou  du  lobe  intermédiaire  de  l’hypophyse.  Le  système  des  noyaux  supra- 
optico-hypophysaires  envoyant  des  impulsions  aux  régions  précitées  de  la  pituitaire, 
One  lésion  de  ce  système  au  niveau  du  noyau,  des  fibres,  de  la  pars  inlermedia  ou  de  la 
post-hypophyse,  détermine  le  diabète  observé.  H.  M. 

FLandIN  (Ch.),  POUMEAU-DELILLE  (G.),  PUEGHetAUZÉPY (P.).  Diabète 
insipide  et  obésité  avec  vergetures  par  atteinte  infundibulo-tubérienne  d’ori¬ 
gine  ourlienne.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
h”  25,  22  juillet  1935,  p.  1244-1247. 
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Observation  clinique  d’un  malade  de  vingt-huit  ans  chez  lequel  s’est  progressive¬ 
ment  développé  un  syndrome  constitué  par  un  diabète  insipide,  une  obésité,  sans  trou¬ 
bles  génitaux,  des  vergetures,  du  dérobement  des  jambes  ;  ce  syndrome  semble  être 
la  conséquence  d’une  atteinte  de  la  région  infundibulo-tubérienne  par  infection  oiir- 
lienne  banale,  en  apparence  non  compliquée,  survenue  quelques  semaines  auparavant. 
A  signaler  l’action  dissociée  de  la  radiothérapie  qui  amène  une  diminution  de  la 
polyurie  mais  demeure  sans  effet  sur  l’obésité. 

Les  auteurs  éliminent  le  diagnostic  d’adénome  basophile  du  lobe  antérieur  de  l’hy¬ 
pophyse,  celui  de  syndrome  adiposo-génital  et  de  tumeur  de  la  région  infundibulo- 
hypophysaire  et  considèrent  que  l’origine  infectieuse  ourlienne  semble  la  plus  vrai¬ 
semblable,  en  ayant  déterminé  une  méningite  séreuse  à  prédominance  infundibulo- 
tubérienne.  H.  M. 

HUBER  (Julien)  et  LIÈVRE  (J.  A).  Un  cas  probable  de  basophilisme  hypo¬ 
physaire.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  18, 
3  juin  1935,  p.  932-936. 

Les  auteurs  présentent  l’observation  d’un  malade  ayant  eu  à  six-sept  ans  les  oreillons 
avec  orchite  et  atrophie  testiculaire  unilatérale,  puis  à  vingt-trois,  des  crises  récidivantes 
de  douleurs  abdominales  ayant  entraîné  une  appendicectomie.  Depuis  l’intervention, 
une  asthénie  intense  et  une  obésité  importante  respectant  les  membres  se  dévelop¬ 
pèrent,  suivies  d’apathie,  d’hébétude,  de  frilosité,  d’asthénie  intellectuelle,  d’impuis¬ 
sance  génitale  totale,  de  dyspnée  d’effort  et  de  palpitations.  Dans  les  deux  années  sui¬ 
vantes  apparurent  des  douleurs  diffuses  du  squelette,  une  ostéoporose  et  un  tassement 
vertébral  importants  ;  l’opothérapie  thyroïdienne  déterminant  simultanément  une 
brusque  chute  de  poids. 

Trois  ans  après  les  premiers  troubles,  le  malade  succomba  presque  subitementau  cours 
d’un  érysipèle.  Les  derniers  symptômes  avaient  été,  outre  l’obésité  de  la  face  et  du  tronc, 
peau  sèche  et  ichtyosique,  vergetures,  instabilité  et  irrégularité  cardiaque,  hyperten¬ 
sion  artérielle,  albuminurie,  enfin  saillies  osseuses  costales,  considérées  comme  des  cals 
consécutifs  à  des  fractures  spontanées  méconnues. 

Les  auteurs  reprennent  et  discutent  leur  observation  remontant  à  1928  et,  malgré 
l’impossibilité  de  vérifications  anatomiques  à  cette  époque,  rangent  ce  cas  dans  le 
groupe  des  adénomes  basophiles  décrit  par  Cushing  quatre  années  plus  tard. 

H.  M. 


JEDLOWSKI  (Paolo).  Du  mécanisme  d’action  de  l’opothérapie  sexuelle  dans 
l’hyperthyroïdisme  (Sul  meccanismo  d’azione  dell’  opoterapia  sessuale  nell’  iper- 
tiroidismo).  Neopsichiatria,  année  I,  vol.  I,  n”  1,  juillet-août  1935,  p.  9-25,  4  tabl. 
Résumé  de  faits  expérimentaux  et  compte  rendu  de  onze  observations  cliniques  dé¬ 
montrant  que  les  extraits  de  glandes  sexuelles  exercent  une  action  inhibitrice  sur  le 
fonctionnement  normal  ou  exagéré  du  corps  thyroïde.  Toutefois,  cette  action  ne 
s’exerce  qu’à  condition  d’une  intégrité  absolue  du  cerveau  de  l’animal  en  expérience 
ou  du  sujet  ainsi  traité.  H.  M. 

KLEIN  (Frantisck)  et  WAGNEROVA-HATRIKOVA  (Helena).  Contribution 
à  la  pathogénie  do  la  maladie  do  Cushing.  (Prispevock  k  patogenezi  «  Morbus 
Cushing  »).  Revue  u  Neurologii  a  Psychiatrii,  avril  1935,  p.  65-76,  3  figures. 
Observation  d’une  malade  de  33  ans,  ayant  pour  seul  antécédent  un  traumatisme 
du  crâne  et  présentant  les  symptômes  suivants  :  altérations  de  la  selle  turcique,  gros 
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C(X!ur,  légère  hypertension  artérielle,  dyspnée,  obésité,  localisée  au  visage  et  au  tronc, 
hirsutisme  marqué,  furonculose,  état  de  dépression  intense. 

La  mort  survint  par  infection  ;  l’examen  nécropsique  montrait  une  hyperplasie 
adénomateuse  des  cellules  basophile.s  de  l’hypophyse  ;  goitre  colloïde  kystique  ;  hyper¬ 
plasie  des  surrénales  ;  altérations  lipomateuses  du  pancréas  ;  agrandissement  et  multi¬ 
plication  des  îlots  de  Langerhans  ;  hypertrophie  du  cœur  et  des  muscles  squelettiques. 

Les  auteurs  considèrent  la  maladie  de  Cushing  comme  une  affection  primitive  de  l’hy¬ 
pophyse  entraînant  secondairement  une  insuffisance  de  toutes  les  autres  glandes. 

H.  M. 

LESNÉ  (E.),  LAUNAY  (Ch.)  et  SÉE  (G.).  Diabète  insipide  au  cours  d’une  ma¬ 
ladie  de  Besnier-Bœck.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
n»  73,  8  juillet  1935,  p.  1137-1146,  3  fig. 

Observation  d’un  enfant  de  dix  ans  présentant  depuis  plusieurs  années  des  tuméfac¬ 
tions  des  doigts,  avec  nodules  hypodermiques  et  anomalies  radiographiques  ayant  fait 
porter  le  diagnostic  vraisemblable  de  maladie  de  Besnier-Bœck. 

En  raison  de  l’apparition,  depuis  deux  ans,  d’un  diabète  insipide,  facilement  réduc¬ 
tible  du  reste  par  prise  nasale  de  lobe  postérieur  d’hypophyse,  les  auteurs  posent  la 
question  d’un  rapport  entre  les  deux  affections,  et  de  l’existence  possible  de  formations 
nodulaires  cà  la  base  du  crâne,  identiques  à  celles  des  extrémités  digitales.  Tous  faits 
qui  plaideraient  en  faveur  de  la  conception  admise  par  de  nombreux  auteurs,  et  qui 
Considèrent  la  maladie  de  Besnier-Bœck  comme  une  affection  générale,  capable  de 
toucher  tous  les  organes.  H.  M. 

May  (Etienne)  et  LAYANI  (F.).  Obésité  rebelle  avec  hypoménorrhée  traitée 
avec  succès  par  la  radiothérapie  hypophysaire.  Transformation  scléro- 
kystique  consécutive  des  ovaires  ;  action  favorable  de  l’insuline  sur  la  dou¬ 
leur.  Butletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n”  33,  23  décembre 
1935,  p.  1728-1736. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  28  ans  ayant  présenté,  depuis  l’âge  de  16  ans,  de 
l’obésité  et  de  l’irrégularité  des  règles  (obésité  atteignant  105  kg.  ;  examens  biologiques 
normaux,  mais  existence  à  un  moment  donné  de  troubles  du  métabolisme  chloré).  En 
raison  de  l’aggravation  progressive  des  troubles  et  de  l’échec  de  toutes  lés  thérapeu¬ 
tiques,  les  auteurs  ont  institué  un  traitement  de  radiothérapie  hypophysaire  à  doses 
stimulantes  (1200  R.  en  tout  répartis  sur  trois  semaines),  qui  détermina  la  reprise 
normale  de  la  menstruation  et  un  amaigrissement  continu  (16  kg.  en  10  mois). 

Toutefois,  à  la  fin  du  traitement  survinrent  des  accidents  d’ovarite  scléro-kystique  du 
côté  droit  qui  nécesitèrent  l’ablation  de  l’ovaire.  La  reprise  des  mêmes  accidents  du  côté 
gauche  fit  tenter  une  thérapeutique  par  l’insuline  dont  ies  résultats  lurent  inespérés. 

A  retenir  de  ces  faits  l’efficacité  de  la  radiothérapie  hypophysaire  sur  le  fonctionne- 
nient  de  la  glande,  en  dehors  de  toute  tumeur  ;  les  auteurs  émettent  à  ce  propos  quelques 
*'ypothèses  relativement  au  mécanisme  d’action  de  cette  thérapeutique.  A  retenir 
egalement  l’effet  extrêmement  remarquable  de  l’insuline  sur  les  accidents  ovariens. 

H.  M. 

Melli  (Guido).  La  maladie  de  Schüller-Christian  (Il  morbo  di  Schüller-Chris- 
tian).  H  Policlinico,  n»  8,  B''  août  1935,  p.  449-479,  et  n“  9,  B'  septembre  1935,  p.  509- 
533. 

Etude  clinique  très  complète  de  trois  cas  de  maladie  de  Schüller-Christian,  longue- 
roent  suivis.  En  raison  de  leur  évolution  anormale,  de  leurs  complications  et  de  certains 
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symptômes,  ils  suggèrent  la  nécessité  d’une  révision  complète  du  cadre  clinique  de  la 
maladie,  de  ses  limites,  de  sa  pathogénie.  L’auteur  envisage  le  mécanisme  d’action  pos¬ 
sible  des  traumatismes  relevés  dans  les  antécédents  de  ces  malades  et  qui  permettrait 
peut-ôtre  d’entrevoir  une  nouvelle  interprétation. 

L’ostéoporose  circonscrite  crânienne  ne  représenterait  donc  pas  une  entité  morbide, 
mais  simplement  un  aspect  radiologique  auquel  il  semble  inutile  de  conférer  une  auto¬ 
nomie.  La  majeure  partie  des  cas  décrits  sous  ce  titre  doivent  rentrer  dans  le  cadre  de 
la  maladie  de  Schüller-Christian.  Enfin,  l’auteur  signale  une  complication  jusqu’alors 
ignorée  :  celle  d’une  pleurésie  à  cholestérine  rencontrée  par  lui  dans  un  cas. 

H.  M. 


NICOLESCO  (P.)  (de  Bucarest).  Acquisitions  récentes  dans  la  physiothérapie 
du  système  neuro-végétatif  et  des  glandes  endocrines.  Miscarea  medicala 
Tomâna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  Danielopolu,*  n”  7-8,  p.  588-595. 

Exposé  synthétique  concernant  la  physiothérapie  du  système  nerveux  végétatif  et 
des  glandes  à  sécrétion  interne.  J.  Nicolesco. 

PARHON  (G.  I.)  (de  Bucarest).  Sur  les  relations  du  système  nerveux  végéta- 
tiï  avec  les  fonctions  endocriniennes.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova. 
Numéro  dédié  au  P”  Danielopolu,  n”  7-8,  p.  513-520,  1935. 

Exposé  d’ensemble  concernant  les  relations  qui  existent  entre  le  système  nerveux 
végétatif  et  les  glandes  endocrines.  J.  Nicolesco. 

PARHON  (C.  I.)  (de  Bucarest).  L’hypophyse.  Syndromes  hypophysaires.  Hor¬ 
mones  et  corrélations  de  cet  organe.  Pathologie  générale.  Physiologie  et 
biologie  de  l’hypophyse.  (Rapport  au  XV=  Congrès  de  la  Société  roumaine  de 
Neurologie,  Psychiatrie  et  Endocrinologie  de  Chisinau.)  Bulletins  el  Mémoires  de  la 
Section  d' Endocrinologie,  n“  3,  octobre  1935,  p.  119-141. 

Exposé  concernant  les  hormones  hypophysaires,  la  physiopathologie,  la  question  des 
corrélations  hypophysaires,  de  même  que  le  rôle  important  qui  revient  à  cette  glande 
dans  la  croissance  et  dans  le  maintien  du  fonctionnement  normal  de  l’individu. 

L’auteur  considère  qu’il  existe  pour  chaque  hormone  hypophysaire  un  syndrome 
hypo-  et  hyperfonctionnel. 

Rappelons,  en  outre,  que  Parhon  a  isolé  sous  le  nom  de  syndrome  hyperhydropexique 
un  complexe  opposé  au  diabète  insipide.  Ce  syndrome  est  rattaché  à  une  hyperactivité 
rétrohypophysaire.  11  est  important  de  souligner  que  certains  états  d’atonie  utérine 
sont  en  rapport  avec  l’insuffisance  de  l’hormone  ocytocique,  tandis  que  les  parturi- 
tions  rapides  dépendent  de  l’excès  de  la  même  hormone. 

Parhon  se  demande,  si  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  n’exerce  pas  une  action  cata¬ 
lytique  sur  les  produits  de  sécrétion  du  reste  de  cette  glande,  en  les  transformant  avant 
leur  migration  vers  les  formations  végétatives  de  la  base  du  cerveau. 

Finalement,  1  ’auteur  dédie  un  chapitre  à  la  physiologie  et  à  la  biologie  générale  de 
l’hypophyse.  Il  promet  aussi  de  publier  bientôt,  avec  Goldstein,  le  fascicule  sur  la  glande 
pituitaire  dans  le  cadre  de  leur  traité  d’Endocrinologie.  J.  Nicolesco. 

POPA  (Gr.  T.).  L’hypophyse.  Rapport  au  X^■”  Congrès  de  la  Société  roumaine  de 
Neurologie,  Psychiatrie  et  Endocrinologie  de  Chisinau.  Roumanie.  Bullelins  d  Mé¬ 
moires  de  la  Section  d’Endocrinologie  n"  3,  octobre  1935,  p.  105-118. 
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Ce  rapport  indique  les  directives  des  recherches  que  Popa  poursuit  avec  ses  colla¬ 
borateurs  sur  le  problème  si  passionnant  de  l’hypophyse. 

Nous  allons  résumer  dans  leur  succession  les  chapitres  que  voici  : 

1.  La  découverte  du  système  porte  hypophyse- tubérien  a  consolidé  la  conception 
des  mécanismes  neuro-hypophysaires. 

La  physiologie  de  ces  vaisseaux  s’annonce  aussi  importante  que  leur  découverte. 
En  effet,  il  est  probable  que  la  circulation  dans  ce  système  portai  obéit  à  un  rythme 
différent  (en  saccades)  et  il  est  vraisemblable,  qu’il  y  a  un  mécanisme  nerveux  qui  gou¬ 
verne  le  calibre  de  ces  vaisseaux. 

Parmi  les  constatations  histologiques,  il  faut  rappeler,  avant  tout,  l’existence  de 
manchons  névrogliques  autour  des  vaisseaux  portes  de  la  région,  de  même  que  les  enfeu- 
trages  névrogliques  qui  avoisinent  les  ramuscules  vasculaires  portaux  au  niveau  du 
recessus  du  3®  ventricule. 

2.  Le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  contient  les  deux  centres  vasculaires  qui  ont 
été  déjà  vus  par  Fuchs  et  un  réseau  de  sinusoïdes.  Cette  disposition  conduit  le  sang  brus¬ 
quement  de  la  grande  pression  des  spirales  artérielles  à  la  base  pression  du  lac  stagnant 
des  sinusoïdes.  Cette  particularité  est  très  importante  pour  la  physiologie  hypophysaire, 
car  les  cellules  sanguines  restent  longuement  dans  le  labyrinthe  des  espaces  sinusoï¬ 
daux  où  elles  sont  en  contact  immédiat  avec  les  cellules  de  l’hypophyse. 

3.  Il  y  a  une  destruction  des  hématies  qui  s’effectue  à  l’intérieur  des  vaisseaux  de 
la  pituitaire.  La  destruction  des  hématies  se  produit  progressivement  ;  parmi  les  com- 
ponents  qui  en  résulte  se  trouve  certainement  l’ion  potassium.  Les  restes  des  globules 
rouges  sont  incorporés  par  les  cellules  hypophysaires  et  par  les  leucocytes. 

4.  L’hypophyse  est  un  organe  avec  un  grand  pouvoir  d’absorption  ;  elle  est  douée 
d’une  remarquable  puissance  de  transformation  des  substances  qui  y  arrivent. 

5.  On  a  trouvé  jusqu’à  l’heure  actuelle  onze  hormones  du  lobe  antérieur  et  huit 
hormones  du  lobe  postérieur.  Ainsi  donc,  il  y  a  19  substances  actives  et  l’on  sait  bien 
qu’on  n’a  pas  encore  décrit  un  nombre  si  considérable  de  types  cellulaires  hypophysaires. 
Les  cellules  de  l’hypophyse  ne  sont  pas  trop  différenciées  morphologiquement  ;  il  est 
vraisemblable  qu’elles  disposent  de  plusieurs  ferments  qui  peuvent  disloquer  la  même 
substance  complexe  en  plusieurs  components  à  activité  différente.  L’auteur  est  du  même 
avis  que  les  chercheurs  qui  tendent  à  admettre  que  toutes  les  actions  de  l’hypophyse 
sont  dues  à  une  même  substance,  qui  se  trouve  dans  divers  degrés  de  purification.  Et 
cette  hypothèse  semble  appuyée  par  les  recherches  d’Abel,  qui  a  préparé  un  «  tartrate  » 
du  lobe  hypophysaire  postérieur,  qui  possède  toutes  les  actions  de  ce  lobe. 

6.  Le  lobe  antérieur  est  un  fournisseur  de  matériel  hormonal,  tandis  que  le  lobe  pos¬ 
térieur  constitue  un  dépôt  et  un  transformateur.  Popa  et  Fielding  ont  montré  que  l’hor¬ 
mone  mélanophorique  se  forme  aux  dépens  de  l’hématie. 

7.  L’hypophyse  prend  le  matériel  nécessaire  à  ses  fonctions,  du  plasma  sanguin  et  des 
globules  rouges.  Les  cellules  hypophysaires  se  détruisent  en  produisant  la  substance 
oolloïde,  qui  est  conduite  vers  l’hypothalamus  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Malgré 
oes  grosses  destructions,  les  cellules  hypophysaires  se  régénèrent  et  le  mécanisme  de  ce 
procès  reste  énigmatique.  Popa  pense  que  cette  régénération  se  réalise  par  une  coloni¬ 
sation  de  cellules  mononucléaires  du  sang.  Pour  lui,  l’hypophyse  serait  un  organe  hé¬ 
matique  intercalé  entre  1  e  sang  et  le  cerveau,  —  une  sorte  de  transformateur  de  substance 
vive  pour  l’alimentation  du  système  nerveux  central. 

8.  Il  existe  une  migration  des  cellules  basophiles  dans  le  lobe  postérieur  de  l’hypo- 
physe.  Par  son  lobe  postérieur  cette  glande  semble  être  une  destructrice  de  leucocytes, 
tandis  qu’elle  détruit  les  hématies  au  niveau  du  lobe  antérieur.  Ainsi  donc,  on  peut 
parler  d’une  leucoclasie  hypophysaire. 
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9.  Par  les  changements  de  conditions  circulatoires  qui  lui  sont  propres,  l’hypophyse 
devient  un  organe  séparateur  de  cellules  hématiques. 

10.  La  substance  colloïde  fournie  par  l’hypophyse  aux  centres  végétatifs  diencépha¬ 
liques  est  un  protoplasma  de  cellules  hypophysaires  modifié  qui  provient  du  matériel 
procuré  par  les  hématies. 

11.  Les  hématies  désintégrées  au  niveau  de  l’hypophyse  fournissent  les  ions  de  po¬ 
tassium  et  les  leucocytes  cèdent  les  ions  de  calcium.  Ainsi  s’établit  un  merveilleux  ba¬ 
lancement  entre  les  cellules  qui  procurent  les  ions  et  les  centres  végétatifs  qui  les  uti¬ 
lisent.  On  sait  que  les  centres  tubériens  travaillent  en  permanence  et  ils  ont  besoin 
d’une  provision  continuelle  de  potassium-calcium  et  d’oxygène. 

12.  L’hypophyse  introduit,  dans  la  zone  diencéphalique  en  rapport  avec  le  sommeil, 
des  ions  excitants  de  potassium  qui  maintiennent  1  ’état  de  veille  et  des  ions  déprimants 
de  calcium,  qui  produisent  la  fatigue  et  le  sommeil.  Au  centre  de  ce  processus  d’une 
finesse  extrême  (exemple  admirable  de  rythmicité  organique)  siège  fhypophyse 
comme  facteur  important  des  mécanismes  neuro-hypophysaires. 

13.  Il  est  vraisemblable  que  les  cellules  du  sang  sont  utilisées  d’une  manière  diffé¬ 
rente  par  les  diverses  glandes  endocrines.  Ces  cellules  sanguines  constituent  en  réalité 
un  élément  commun  promené  d’une  glande  endocrine  en  une  autre  et  travaillé  par 
chaque  glande  différemment.  Si  ces  conditions  sont  réelles,  on  comprend  mieux  que 
l’hypophyse  influence  les  autres  glandes  endocrines  et,  partant,  le  métabolisme  entier. 

14.  Les  produits  hypophysaires  amenés  aux  centres  végétatifs  du  tuber  oinereum 
sont  déversés  par  le  système  porte  hypophyséo-tubérien  en  saccades,  grâce  aux  parti¬ 
cularités  circulatoires  de  la  région.  11  est  vraisemblable  que  les  fibres  nerveuses  infundi- 
bulo-hypophysaires  décrites  par  Cajal,  Nicolesco  et  Raileanu,  Greving,  Fines,  trans¬ 
mettent  à  l’hypophyse  les  excitations  tubériennes  nécessaires  à  la  régulation  de  ce  mé¬ 
canisme  circulatoire.  On  trouve  ici  un  merveilleux  mécanisme  central  neuro- humoral. 
L’hypophyse  stimule  par  ses  produits  les  centres  nerveux  hypothalamiques,  qui,  à  leur 
tour,  la  gouvernent.  Et  ainsi  s’organise  un  circuit  excito-inhibiteur  qui  s’autorégularise 
par  des  balancements  très  fins. 

15.  Mais  ce  mécanisme  neuro-humoral  d’autorégulation  peut  être  excité  ou  inhibé 
par  diverses  stimulations  étrangères  ù  son  circuit.  Ainsi,  ce  mécanisme  peut  être  in¬ 
fluencé,  en  outre,  par  la  voie  optique  et  par  le  nerf  terminal.  J.  Nicolesco. 


ROSSI  (E.).  Délinquance  et  dysfonctionnement  endocrinien  (Delinquenza  e  dis- 
funzioni  endocrine),  ftivisia  sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  LIX,  fasc.  III,  30  sep¬ 
tembre  1935,  p.  527-552. 

A  la  lumière  d’un  certain  nombre  de  faits  et  de  données  expérimentales,  on  peut 
considérer  que  le  facteur  constitutionnel  joue  un  rôle  important  parmi  les  causes  occa¬ 
sionnelles  endogènes  de  la  criminalité. 

Les  facteurs  humoraux  interviennent  de  façon  tellement  intime  dans  les  manifes¬ 
tations  essentielles  de  la  vie  psychique,  que  ce  serait  une  erreur  de  ne  pas  les  admettre. 
Le  caractère  impulsif,  l’affectivité  et  le  sentiment  moral  lui-même  doivent  être  consi¬ 
dérés  comme  le  résultat  d’influences  humorales  en  rapport  avec  le  chimisme  du  sang. 
Les  hormones,  substances  stimulantes,  déversées  dans  l’organisme  par  les  glandes  à  sé¬ 
crétion  interne,  exercent  une  influence  décisive  sur  l’énergie  fonctionnelle  des  centres 
cérébraux  et  végétatifs. 

Ainsi  chez  les  jeunes  délinquants  de  toutes  sortes,  surtout  à  l’époque  de  la  puberté, 
s’avère  la  nécessité  d’un  examen  médical  poussé  et  l’importance  d’une  opothérapie 
appropriée.  H.  M. 
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liquide  céphalo  rachidien 

CHALIER  (  Joseph)  et  ETIENNE-MARTIN  (Pierre) .  Le  monocyte  dans  le  liquide 
C.-R.  au  cours  des  états  méningés  aigus.  Presse  médicale,  n"  92,  19  novembre 
1935,  p.  1854-1847,  9  fig. 

L’étude  systématique  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  d’états  méningés  aigus 
(méningites  infectieuses  et  méningites  toxiques)  a  permis  à  G.  et  E.  la  mise  en  évidence 
presque  constante  d’un  élément  particulier  se  caractérisant  par  la  basophilie  de  son 
protoplasme,  ses  granulations  azurophiles,  ses  grandes  dimensions  et  son  noyau  unique, 
et  qu’ils  rangent  dans  la  lignée  monocytaire.  Il  en  existe  plusieurs  types  d’après  les 
■Variations  même  des  éléments  constitutifs. 

Il  apparaît  comme  un  élément  indispensable  de  la  défense  de  l’organisme,  agissant 
par  phagocytose,  sécrétion  et  pexie  microbienne.  Issu  du  tissu  réticulo-endothélial, 
mobilisé  par  le  processus  infectieux,  il  remplit  ses  fonctions  défensives  dans  la  cavité 
rachidienne,  et  y  subit  des  transformations  cytologiques  qui  expliquent  son  polymor¬ 
phisme. 

D'autres  recherches  sont  encore  nécessaires  pour  établir  sa  signification  patholo- 
gique  ;  il  semble  cependant  qu’il  doive  fournir  des  éléments  diagnostiques  et  pronos¬ 
tiques  intéressants.  H.  M. 

GUILLAIN  (Georges)  et  MOLLARET  (Pierre) .  'Valeur  comparative  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  de  la  ponction  sous-occipitale.  Leurs  indications  respectives. 

Bulletins  et  mémoires  delà  Société  médicale  des  hôpitaux,  24  mai  1935,  p.  936-948. 

G.  Guillain  et  P.  Mollaret  ne  eroientpas  justifiés  les  avantages  accordés  par  certains 
cliniciens  à  la  ponction  sous-occipitale  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  du  névraxe.  Us 
apportent  à  ce  sujet  une  étude  poursuivie  à  un  double  point  de  vue  :  la  comparaison 
entre  les  liquides  céphalo-rachidiens  lombaire  et  sous-occipital  et  la  préférence  à  don¬ 
ner  à  l’un  ou  l’autre  mode  de  prélèvement. 

Toute  comparaison  entre  les  deux  liquides  doit  tenir  compte  au  préalable  de  la  po- 
^iMon  du  sujet  lors  de  la  ponction  ;  cette  notion  semble  avoir  été  oubliée.  La  position 
nssise  donne  du  liquide  crânien,  la  position  de  la  préculbute  donne  du  liquide  rachidien, 
position  couchée  donne  un  mélange  des  deux  liquides.  Ceci  résulte  des  variations  de 
pression  étudiées  chez  l’homme  et  chez  le  singe,  qui  montrent  que  la  pesanteur  repré¬ 
sente  le  facteur  primordial  réglant  tout  écoulement  à  l’extérieur  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  plus  accessoirement  interviennent  d’autres  facteurs  comme  la  respiration, 
1  effort,  la  compression  abdominale.  A  l’état  normal,  le  liquide  lombaire  est  deux  fois 
plus  concentré  que  le  liquide  sous-occipital  chez  l’homme  ;  il  l’est  trois  fois  plus  chez  le 
®'nee.  La  teneur  en  albumine  et  les  modalités  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  diffè- 
*'eut  dans  les  deux  liquides.  La  comparaison  des  liquides  ventriculaire  et  lombaire  montre 
écart  encore  plus  considérable.  A  l’état  pathologique,  mis  à  part  les  cas  de  blocage 
®ous-arachnoïdien,  les  mêmes  facteurs  jouent,  mais  les  variations  en  valeur  absolue 
P®rdent  de  leur  importance. 

point  de  vue  des  indications  respectives,  il  importe  de  souligner  que  la  ponction 
^ous-occipitale  expose  à  des  dangers  réels  et  parfois  mortels  :  piqûre  du  bulbe  ou  des 
^ï'tères  vertébrale  et  cérébelleuse  postéro-inférieure.  Malgré  leur  rareté,  de  tels  accidents 
®  doivent  pas  être  sous-estimés.  Par  ailleurs,  toute  la  pathologie  de  la  moelle  et  de  la 
^ueue  de  cheval  ne  saurait  relever  que  de  la  ponction  lombaire  et  ce  chapitre  est  capital 
®yphiligraphie.  L’avantage  de  cette  ponction  demeure  également  manifeste  chez  les 
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sujets  agités,  émotifs,  chez  les  enfants  et  plus  généralement  en  dehors  des  milieux  hos¬ 
pitaliers. 

La  ponction  sous-occipitale  ne  doit  conserver  que  des  indications  particulières,  qui 
imposeront  de  plus  un  choix  rationnel  entre  les  différentes  positions  à  donner  au  sujet  : 
introduction  de  sérum  thérapeutique  (position  couchée),  myélographie  lipiodolée  (po¬ 
sition  assise),  prélèvement  de  liquide  en  cas  d’impossibilité  de  la  ponction  lombaire 
(position  de  la  préculbute). 

Cette  communication  a  tait  l’objet  d’une  très  importante  discussion  à  laquelle  ont 
pris  part  :  Cathala,  Tzanck,  Basch,  Flandin,  Marcel  Pinard,  de  Gennes,  Jausion  et 
Comby.  H.  M. 

LOMAN  (Julius),  MYERSON  (Abraham)  et  GOLDMAN  (David).  Effets  des 
variations  de  la  posture  sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  (  Effects 
of  alterations  in  posture  on  the  cerebrospinal  fluid  pressure).  Archives  of  Neurology 
and  Psychiatry,  vol.  33,  n»  6,  juin  1935,  p.  1279-1295. 

Compte  rendu  d’observations  faites  sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  sui¬ 
vant  différentes  positions  :  assise,  décubitus  dorsal,  latéral,  station  verticale  (tête,  rele¬ 
vée  et  tête  en  bas),  à  quatre  pattes  (mains  et  genoux). 

1“  En  position  assise,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  mesurée  au  niveau  de 
la  région  lombaire,  est  en  rapport  étroit  avec  la  distance  séparant  l’aiguille  de  la  région 
cisternale.  Au  niveau  de  la  région  sous-occipitale,  la  pression  était  négative  dans  sept 
cas  et  légèrement  positive  dans  six  autres  ;  2“  la  pression  lombaire,  moins  la  pression 
sous-occipitale,  est  égale  ou  presque  égale  à  la  distance  verticale  qui  sépare  ces  deux 
points.  On  pourrait  donc,  connaissant  ces  deux  pressions,  en  déduire  la  distance 
séparant  les  deux  points  de  ponction  ;  3°  la  pression  lombaire  en  position  assise  ne  peut 
être  comparée  à  celle  en  décubitus  latérai,  car  celle-ci  peut  être  basse  et  celle-là 
relativement  haute,  ou  inversement  ;  4“  la  pression  en  position  à  quatre  pattes  a 
-toujours  été  trouvée  beaucoup  plus  basse  que  la  pression  en  décubitus  latéral  ; 
5°  l’augmentation  de  la  pression  cisternale,  lorsque  le  sujet  passait  de  la  position 
horizontale  à  la  position  verticale,  tête  en  bas,  était  à  peu  près  trois  fois  aussi  grande 
que  la  diminution  de  cette  même  pression  quand  le  sujet  passait  de  la  position  hori¬ 
zontale  à  la  station  debout  ;  6“  dans  le  décubitus  dorsal,  la  pression  est  habituelle¬ 
ment  un  peu  plus  élevée  que  dans  le  décubitus  latéral. 

Ainsi  les  constatations  faites  sur  la  pression  du  liquide  montrent  que  cette  dernière, 
quoique  recevant  sa  tension  initiale  des  capillaires  des  plexus  choroïdes,  est  sans  cesse 
modifiée  par  une  série  de  facteurs  dont  le  plus  important  se  trouve  être  la  pression  vei¬ 
neuse.  En  raison  de  la  barrière  veineuse  très  élastique  qui  sépare  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  pressions  thoracique,  abdominale  et  extérieure,  il  semble  inexact  de  con¬ 
sidérer  la  cavité  cranio-rachidienne  comme  une  cavité  close  ou  comme  un  contenant 
semi-rigide.  H.  M. 

PORTA  (Virginie)  et  DISERTORI  (Beppino).  Syndrome  liquidien  particuli«*' 
par  malformation  probable  de  la  barrière  hémato-encéphalique  (Una  parti- 
colare  sindrome  liquorale  per  probabile  malformazione  délia  barriera).  Rivisia  sp^' 
rimentale  di  Frenialria  e  Medicina  legale,  vol.  LIX,  fasc.  2,  30  juin  1935,  p.  328-340i 
2.ng. 

Description  d’un  syndrome  liquidien  spécial  constaté  chez  une  malade  atteinte  d’un® 
quadripiégie  spasmodique  et  de  graves  malformations  oculaires  congénitales  (encéph®' 
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lopathie  infantile).  Le  liquide  rachidien  et  ventriculaire  était  xanthochromique, 
hyperalbumineux,  présentait  une  forte  dissociation  albumino-cytologique,  une 
augmentation  de  la  perméabilité  au  brome  et  au  glucose,  et  une  réaction  de  Weil  Kafka 
fortement  positive. 

P.  et  D.  discutent  une  série  d’hypothèses  et  concluent  à  une  malformation  de  la 
barrière  hémato-encéphalique.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 


tronc  cérébral 

AGNELLO  (Francesco).  Folioencèphalite  supérieure  chronique  avec  ophtal- 
rnoplégie  externe  totale  detns  la  syphUis  héréditaire.  (Poliencef alite  superiore 
cronica  con  oftalmoplegia  esterna  totale  in  eredolue).  Bivisla  olo-neuro-ophlalmo- 
logica  e  radio-neuro  chirurgica,  vol.  XII,  fasc.  2,  mars-avril  1935,  p.  241-255,  4  fig. 

Intéressante  observation  de  polioencéphalite  supérieure  chronique  se  compliquant 
après  seize  années  de  latence,  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

La  rapide  disparition  des  troubles  bulbo-médullaires,  après  institution  du  traitement 
spécifique,  fait  discuter  à  l’auteur  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie  d’un  tel  syndrome  ; 
if  le  compare  aux  dégénérations  primitives  de  la  colonne  grise  antérieure  de  la  moelle 
et  à  celle  des  prolongements  bulbaires  de  celle-ci,  l’ensemble  ne  constituant  qu’une  seule 
même  affection,  à  déterminations  topographiques  variables. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

MARCHAL  (Georges)  et  LEREBOULLET  (Jean).  Un  cas  de  syndrome  latéral 
du  bulbe.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n”  73,  8  juillet 
1935,  p.  1178-1181. 

Chez  un  malade  ayant  présenté  la  symptomatologie  typique  du  syndrome  latéral  du 
bulbe,  les  auteurs  insistent  sur  les  deux  points  suivants  :  1“  la  brusquerie  d’apparition 
des  accidents  respiratoires  d’origine  centrale,  laquelle  montre  à  quel  point  le  pronostic 
doit  être  réservé,  toutes  les  fois  qu’existe  une  lésion  bulbaire,  même  régressive  ; 
2°  l’existence  d’une  atteinte  isolée  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau,  permettant 
®msi  de  préciser  la  topographie  des  noyaux  sensitifs  de  ce  nerf  et  de  confirrher  l’hypo- 
fhèse  de  Bregmann,  relative  à  la  hauteur  respective  des  noyaux  des  trois  branches. 

H.  M. 

Î'AVINA  (A.),  HAGUENAU  (J.)  et  FAULONG  (L.).  Syndrome  de  Wallenberg 
avec  réactions  hyperalgiques.  Guérison  d’une  névralgie  faciale  centrale  par 
alcoolisation  des  branches  périphériques  du  trijumeau.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  25,  22  juillet  1935,  p.  3141-1350. 

Observation  d’une  malade  de  71  ans  qui  a  fait,  il  y  a  trois  ans,  un,e  hémiplégie  droite 
avec  aphasie  qui  semble  avoir  guéri  complètement,  puis  chez  laquelle  s’est  établi  brus¬ 
quement,  il  y  a  quelques  mois,  un  syndrome  d’hémianesthésie  alterne,  s’accompagnant 
d  algies  très  violentes  dans  tous  les  domaines  où  la  sensibilité  objective  est  troublée. 
Du  côté  gauche,  malgré  l’anesthésie  objective,  il  existe  des  causalgies  très  pénibles, 
bfu  côté  droit,  au  niveau  du  trijumeau,  malgré  l’anesthésie,  il  persiste  une  névralgie 
aciale  atroce.  En  outre,  la  malade  présente  une  atteinte  des  IX»,  X®  et  XI®  paires  cra- 
hiennes  du  côté  droit.  Le  facial,  l’auditif  et  la  branche  motrice  du  trijumeau  sont  in¬ 
demnes,  et  il  n’  existe  pas  de  syndrome  cérébelleux. 
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L’importance  et  la  modalité  des  signes  sensitifs  sont  considérables.  Au  point  de  vue 
objectif,  il  s’agit  d’une  anesthésie  globale  (plus  marquée  cependant  sur  le  sens  thermique 
que  sur  le  sens  tactile)  signalée  surtout  dans  I  es  cas  où  1  es  lésions  étaîfent  étendues  et 
rarement  dans  ceux  où  elles  sont  assez  limitées  comme  dans  cette  observation.  Du  point 
de  vue  subjectif,  l’importance  des  phénomènes  parait  encore  plus  grande.  Les  douleurs 
survenues  quelques  jours  après  l’ictus  sont  vives  dans  tout  le  côté  gauche,  donnant  la 
sensation  d’une  brûlure  permanente,  atroce,  surtout  marquée  au  niveau  de  la  fesse. 
Les  auteurs  soulignent  tout  particulièrement  les  caractères  atypiques  des  crises  de  la 
névralgie  faciale  d’une  intensité  exceptionnelle  ;  sensations  douloureuses  persistantes 
sous  forme  de  brûlure  ou  d’engourdissement  dans  l’intervalle  des  crises  ;  soulagement 
apporté  au  cours  de  la  crise  par  la  friction  énergique  du  nez  et  de  la  joue  ;  existence 
d’une  anesthésie  objective. 

Néanmoins,  en  raison  de  certains  caractères  communs  avec  la  névralgie  faciale  essen¬ 
tielle,  l’alcoolisation  des  branches  périphériques  du  trijumeau  fut  pratiquée,  amenant 
une  sédation  complète  de  la  douleur.  Un  tel  résultat  constitue  un  argument  nouveau 
pour  les  auteurs  qui  tendent  à  rapporter  la  névralgie  faciale  essentielle  à  une  lésion  cen¬ 
trale,  mais  ne  saurait  cependant  autoriser  à  conclure  que  l’alcoolisation  doit  être  em¬ 
ployée  dans  tous  les  cas  de  névralgie  faciale.  H.  M. 

TROISIER  (J.)  ,  BARIETY  (M.)  et  BROCARD  (H.).  La  mort  subite  au  cours  de 

la  pleurésie  séro-fibrineuse.  Le  rôle  des  micro-infarctus  bulbaires.  Presse 

médicale,  n“  51,  26  juin  1935,  p.  1019-1022,  2  figures. 

Observation  clinique  et  histo-pathologique  apportant  une  intéressante  contribution 
au  problème  de  la  mort  subite  au  cours  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse. 

A  l’autopsie  d’un  adulte  jeune  ayant  présenté  une  pleurésie  droite  aiguë  séro-fibri¬ 
neuse  classique  de  moyenne  abondance  de  nature  tuberculeuse,  et  décédé  brutalement, 
il  existait  une  différence  de  coloration  entre  les  deux  moitiés  du  plancher  du  IV®  ventri¬ 
cule,  retrouvée  sur  une  coupe  transversale  du  bulbe.  Histologiquement,  les  coupes 
montraient,  non  loin  de  l’olive  gauche,  en  plein  parenchyme  :  1“  une  thrombose  massive 
d’un  petit  vaisseau  ;  2°  un  processus  hémorragique  extravasculaire  rattachable  à  la 
thrombose  elle-même.  Le  voisinage  des  noyaux  du  pneumogastrique  expliquait  la  bru¬ 
talité  du  dénouement. 

Passant  en  revue  les  différentes  interprétations  pathogéniques  proposées  par  les 
auteurs  dans  les  accidents  de  mort  subite,  T...,  B...  et  B...  croient  devoir  envisager  la 
liroduction  locale  d’un  thrombus  par  une  vascularite  préalable,  dont  la  pathogénie  reste 
encore  plus  obscure.  Ils  soulignent  l’intérêt,  dans  l’éventualité  d’un  cas  similaire,  d’une 
recherche  systématique  du  bacille  de  Koch  ou  d’un  microbe  aérobie  associé,  éléments 
responsables  peut-être  de  ces  micro-infarctus,  que  les  méthodes  de  coloration  ne  purent 
déceler  ici. 

Bibliographie  jointe.  H.  .\L 

ZAND  (Nathalie).  Nouvelles  études  expérimentales  sur  les  olives  bulbaires. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n“  31,  1935,  p.  373-375. 

Nouvelle  série  de  recherches  confirmant  les  données  des  expériences  antérieures  et 
ayant  permis  ia  constatation  de  faits  nouveaux,  en  particulier  que  l’extension  des 
membres  peut  être  homolatérale  au  côté  irrité.  Z...  a  pu  déceler  dans  ce  cas  l’irritation 
du  faisceau  descendant  de  Deiters.  Ce  faisceau  doit  être  en  rapport  avec  le  sjstèmé 
olivaire  et  constituer  une  des  branches  sensitives  dans  l’arc  réflexe  dont  le  centre  est 
représenté  par  l’olive  bulbaire.  H.  M. 
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CERVELET 

Barré  (J.-A.).  Etude  clinique  du  coma  cérébello-ventriculaire  et  considéra¬ 
tions  thérapeutiques.  Paris  médical,  n”  40,  5  octobre  1935,  p.  254-258. 

A  propos  de  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  coma  par  hémorragie  du  cer¬ 
velet,  B.  rapporte  certaines  particularités  cliniques  observées  susceptibles  d’aider  au 
'liagnostic  étiologique  de  ces  formes. 

Il  s’agissait  d’une  hémorragie  ayant  diffusé  de  la  partie  juxtamédiane  de  l’hémi¬ 
sphère  cérébelleux  pour  inonder  le  quatrième  ventricule  ;  l’élément  bulbaire  ou  la  com¬ 
pression  du  ventricule  jouant  sans  doute  un  rôle  important  dans  la  symptomatologie 

le  pronostic. 

Discutant  les  signes  du  coma  cérébelleux  fournis  par  d’autres  auteurs,  B.  précise 
'es  caractères  un  peu  différents  constatés,  en  rapport  sans  doute  avec  un  type  cli¬ 
nique  différent  lui  aussi  :  coma  profond,  hypotonie  musculaire,  hypo-  ou  aréflexie  ten- 
<iineuse,  aréflexie  cutanée  et  cornéenne,  signe  de  Babinski  difficile  à  produire,  déviation 
'le  la  tête  et  des  yeux,  aréflexie  vestibulaire  totale,  nystagmus  spontané  vertical  rare  ; 
respiration  de  Sheyne  -Stokes  (facile  à  faire  disparaître  par  la  fermeture  de  la  bouche)  ; 
pouls  régulier  et  de  fréquence  normale.  Il  individualise  les  symptômes  paraissant  res- 
'^ortir  au  cervelet,  d’une  part,  à  l’hémorragie  du  quatrième  ventricule,  d’autre  part.  A 
retenir  en  particulier  l’abolition  de  toute  réaction  de  la  motilité  oculaire  réflexe  au  cou¬ 
rant  voltaïque,  même  intense,  dans  laquelle  l’auteur  est  porté  à  voir  l’effet  de  la  para¬ 
lysie  même  des  centres  réflexes  bulbaires  du  nystagmus  et  l’Intérêt  diagnostic  d’une 
telle  recherche  systématique,  si  cette  même  aréflexie  vestibulaire  devait  être  observée 
'lans  d’autres  cas  d’hémorragie  confirmée  du  4'’  ventricule.  A  propos  de  la  respiration 
•le  Sheyne-Stokes,  B.  signale  d’autre  part  sa  disparition  immédiate  par  simple  occlu- 
"■on  de  la  bouche,  après  nettoyage  de  l’arrlère-gorge.  La  constatation  d’un  tel  fait,  dans 
plusieurs  cas  antérieurs,  a  du  reste  amené  l’auteur  à  utiliser  de  petits  appareils  spéciaux 
'lestinés  à  maintenir  la  bouche  fermée,  et  ainsi  à  faire  disparaître  le  ronflement  ou  le 
lype  respiratoire  de  Sheyne-Stockes  consécutif  à  l’encombrement  de  l’arrlère-gorge. 
•^u  point  de  vue  thérapeutique,  B.  envisage  l’éventualité  peut  être  proche  d’interven- 
lions  ayant  pour  objet  l’ablation  des  hématomes  du  4'  ventricule. 

H.  M. 


Huard  (J.  A).  Atrophie  cérébelleuse  probable  à  caractère  familial.  Bulletin  de 
la  Société  médicate  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n»  7,  juillet  1935,  p.  206-210. 
Observations  de  deux  frères  âgés  de  63  et  53  ans,  présentant  un  syndrome  cérébelleux 
"'contestable  avec  une  double  particularité  ;  1“  d’être  bilatéral  ;  2”  d’exister  à  l’état 


pureté. 

Toutefois  la  maladie  est  apparue  à  des  âges  bien  différents  chez  ces  deux  sujets 
(25  et  52  ans) ,  ce  qui  peut  expliquer  les  stades  inégaux  dans  l’évolution  de  leur  syndrome. 
U  fait  de  la  bilatéralité  et  de  la  pureté  des  symptômes,  ainsi  que  du  caractère  familial 
1  affection,  les  auteurs  croient  pouvoir  émettre  une  présomption  en  faveur  du  diag- 
hostic  d’atrophie  cérébelleuse  pure,  ou  encore  d’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse. 

H.  M. 
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MILLER  (Jean  G.)  et  PELLETIER  (Alph.).  Syndrome  cérébelleux  chez  un  jeune 
enfant.  Bullelin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n”  11, 
novembre  1935,  p.  337-340. 

Présentation  d’un  malade  de  onze  ans  atteint  d’un  syndrome  cérébelleux  bilatéral 
et  généralisé  constaté  dès  le  jeune  âge.  L’intelligence  et  la  motricité  vraie  sont  conser¬ 
vées.  Il  semble  s’agir  d’une  encéphalopathie  infantile  à  topographie  particulière  et 
dont  les  troubles  fonctionnels  paraissent  avoir  tendance  à  régresser. 

H.  M. 


RAMIREZ-CORRIA  (C.  M.].  Position  des  hémangiomes  du  cervelet  en  oncolo¬ 
gie  cérébreile  (Posicion  do  los  hemangiomas  del  cerebelo  en  la  oncologia  cérébral). 
Archivios  de  Medicina  Interna,  I,  n“  2,  mars-avril  1935,  p.  584-634,  45  flg. 

Etude  histologique  des  hémangiomes  du  cervelet,  destinée  à  préciser  leur  situation 
parmi  les  tumeurs  vasculaires  des  centres  nerveux,  basée  sur  14  cas  typiques  et  6  cas 
voisins  et  faite  sous  la  direction  de  Clovis  Vincent. 

L’imprégnation  au  carbonate  d’argent  de  del  Rio  Hortega  montre  toujours  un  sys¬ 
tème  de  capillaires  anastomosés  mais  système  véritablement  fermé  ;  il  n’y  a  pas  de  système 
réticulaire  hémangioblastique,  et  l’aspect  obtenu  avec  la  coloration  à  l’hématéine-éo- 
sine  n’est  qu’un  artefact.  Les  espaces  alvéolaires  intercapillaires  sont  occupés  par  des 
•cellules  de  morphologie  différentes,  et  dont  R.-C.a  soigneusement  distingué  trois  types. 
Les  types  I  et  II  sont  de  nature  choroïdienne,  le  type  III  de  nature  astrocytaire  ;  toutes 
sont  des  cellules  neuro-ectodermiques  évoluées.  Discutant  alors  des  deux  conceptions 
de  Cushing-Bailey  d’une  part  et  de  Roussy-Oberling  d’autre  part,  l’auteur  montre  que 
les  tumeurs  alvéolaires  des  centres  nerveux  constituent  une  grande  famille  de  blastomes 
embryonnaires  neuro-ectodermiques  et  vasculo-conjonctifs,  dont  il  dresse  un  tableau 
différentiel.  H.  M. 

MOELLE 


CHIASSERINI  (A.).  L’anastomose  intercosto-radiculaire  dans  les  trauma¬ 
tismes  vertébraux  avec  section  de  la  moelle  lombaire.  Journal  de  Chirurgie, 
t.  XLVI,  n»  1,  juillet  1935,  p.  54-68,  10  figures. 

Exposé  d’une  technique  opératoire  susceptible  d’améliorer  l’état  des  malades  pré¬ 
sentant  une  section  de  la  moelle  lombaire  consécutive  à  un  traumatisme  vertébral. 

Etant  donné  les  résultats  de  l’anastomose  nerveuse  pour  suppléer  au  manque  d’un 
ou  de  plusieurs  nerfs,  il  paraissait  logique  de  penser  que,  même  dans  les  cas  de  paralysie 
consécutive  à  une  section  transverse  de  la  moelle,  on  peut  obtenir  la  neurotisation  d’une 
ou  de  plusieurs  racines  spinales  en  les  anastomosant  avec  des  racines  provenant  de  seg¬ 
ments  médullaires  situés  au-dessus  de  la  zone  médullaire  lésée. 

C...  a  imaginé  une  variante  de  cette  méthode  utilisée  antérieurement  par  d’autres 
auteurs,  consistant  en  anastomose  entre  les  nerfs  intercostaux  et  les  racines  de  la  queue 
de  cheval.  Un  des  quatre  malades  succomba  deux  jours  après  l’intervention.  Les  trots 
autres,  dans  un  délai  de  quelques  mois,  ont  vu  se  rétablir  leur  continence  urinaire  et 
l’un  d’entre  eux  put  récupérer  quelques  contractions  musculaires  des  deux  cuisses. 

L’auteur  considère  qu’une  telle  anastomose  peut  être  mieux  garantie  qu’une  anas¬ 
tomose  interradiculaire  ;  il  souligne  les  multiples  précautions  indispensables  et  les  con¬ 
ditions  les  plus  favorables  à  une  semblable  tentative,  pour  laquelle  le  délai  d’un  mois 
après  le  traumatisme  paraît  constituer  le  moment  le  plus  propice. 


H.  M. 
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CRAIG  (Burns)  et  HARE  (Clarancs  C).  Lss  réactions  scdorales  chez  les  ma¬ 
lades  atteints  d’alfection  médullaire  (Sweating  reaction  in  patients  with  diseases 
of  the  spinal  cord).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  v.  33,  n»  3,  mars  1935, 
p.  478-491,  4  fig.,  2  tableaux. 

Cette  étude  des  réactions  sudorales  poursuivie  dans  vingt-deux  cas  d’affections  mé¬ 
dullaires  vérifiées,  a  été  faite  à  l’aide  d’injections  de  chlorhydrate  de  pilocarpine.  Elle 
a  donné  les  résultats  suivants. 

Dans  les  cas  d’affection  intramédullaire  la  réponse  sudorale  est  telle,  qu’elle  demeure 
sans  valeur  diagnostique,  les  zones  de  sudation  et  de  non-sudation  étant  parfaitement 
irrégulières.  Dans  les  affections  extramédullaires,  la  réaction  obtenue  tend  à  diviser 
la  surface  du  corps  en  régions  de  contraste  ;  les  segments  supérieurs  sont  le  siège  d’une 
sudation  abondante  ;  au  contraire,  celle-ci  n’apparaît  pas,  ou  fort  peu  au  niveau  des  seg¬ 
ments  inférieurs.  La  limite  entre  ces  deux  zones  correspond  à  la  hauteur  de  l’atteinte 
extramédullaire.  Au  niveau  de  cette  limite,  la  sudation  peut,  dans  certains  cas,  être 
anormalement  exagérée.  Enfin  il  arrive  parfois  dans  ces  mêmes  affections  extra¬ 
médullaires,  que  le  niveau-limite  de  la  sudation  corresponde  à  la  zone  au-dessous  de  la¬ 
quelle  la  sensibilité  est  diminuée.  H- 

DECOURT  (J.)  et  COSTE  (M.).  Sur  un  cas  de  tabes  hérédo-syphilitique  très 
évolutif  observé  chez  une  adulte.  Paris  médical,  n“40,  5  octobre  1935,  p.  271-274, 

1  fig. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  d’une  malade,  ayant  pour  objet  de  montrer  que, 
contrairement  à  la  règle,  le  tabes  hérédo-syphilitique  de  l’adulte  peut  être  grave.  Ce 
cas  se  caractérisait  par  des  douleurs  fulgurantes,  une  abolition  de  la  plupart  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  une  inégalité  pupillaire  avec  abolition  de  la  réaction  photo-motrice, 
une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  des  troubles  sphinctériens  et  des  signes  dis¬ 
crets  d’ataxie. 

Le  diagnostic  de  l’affection  a  été  porté  à  l’âge  de  vingt-six  ans  ;  mais  ses  premières 
manifestations  cliniques  caractéristiques  (douleurs  fulgurantes)  étaient  apparues  à 
f’âge  de  dix-neuf  ans.  La  malade,  vierge,  nie  toute  syphilis  acquise;  par  contre,  l’étio- 
fogie  hérédo-spyhilitique  est  démontrée  par  l’existence  d’une  syphilis  chez  la  mère  et 
fi’accidents  hérédo-syphilitiques  chez  le  frère.  A  noter  d’ailleurs  l’existence,  chez  la 
malade,  d’un  strabisme  remarqué  dès  l’âge  de  quatre  ans,  et  qui  traduisit  de  façon  pré¬ 
coce  l’atteinte  du  système  nerveux. 

La  malignité  exceptionnelle  de  ce  cas  est  confirmée  par  l’état  subfébrile  de  la  malade, 
fo  grande  intensité  des  réactions  biologiques,  et  la  lenteur  avec  laquelle  la  négativation 
fies  réactions  méningées  put  être  obtenue  malgré  un  traitement  correct  et  prolongé. 

H.  M. 

Desrochers  (G.)  et  LARUE  (G.  h.),  séquelles  permanentes  de  la  commotion 
médullaire.  Bulletins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  universitaires 
fie  Québec,  n»  11,  novembre  1935,  p.  344-348. 

Observation  d’un  homme  de  55  ans  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur  les  talons,  présente 
encore  huit  ans  plus  tard  un  syndrome  médullaire  caractérisé  par  un  état  d’hyper- 
éflectivité  tendineuse  généralisée  et  de  spasmodicité  aux  membres  intérieurs,  où  l’on 
fiécèle  un  clonus  des  deux  pieds  et  un  signe  de  Babinski  bilatéral.  Les  troubles  sont  plus 
Accentués  du  côté  gauche,  où  ils  intéressent  à  un  faible  degré  le  membre  supérieur  ;  de 
même  côté  persistent  quelques  légers  troubles  de  la  sensibilité  objective,  à  caractère 
fi  fiyperesthésie  et  d’hétéresthésie. 
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A  propos  de  cette  observation,  D.  et  L.  rappellent  les  différentes  théories  pathogé¬ 
niques  invoquées,  et  soulignent  l’intérêt  médico-légal  des  cas  dans  lesquels  peuvent 
persister  des  séquelles  définitives,  malgré  la  régression  rapide  du  début  ou  malgré  l’exis¬ 
tence  possible  d’un  intervalle  libre  de  plusieurs  jours  entre  la  commotion  et  l’apparition 
des  premiers  symptômes.  H.  M. 

GOSSET  (A.)  et  BERTRAND  (Ivan).  La  moelle  épinière  utilisée  comme  gref¬ 
fon  hétéroplastique  des  nerfs  périphériques.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
nationale  de  Chirurgie,  t.  LXI,  n“  23,  6  juillet  1935,  p.  887-898. 

Les  greffes  mortes  de  Nageotte  ont  donné  aux  auteurs  chez  l’homme,  des  résultats 
médiocres  ;  les  greffes  hétéroplastiques  mortes  ou  vivantes  consistaient  jusqu’à  ce 
jour  en  segments  de  nerfs  de  lapin,  de  chien  ou  de  veau,  utilisés  avec  ou  sans  fixation 
préalable,  et  leur  bonne  réussite  dépendait  de  conditions  souvent  difficiles  à  réaliser. 

En  raison  de  la  nécessité,  démontrée  par  l’expérience,  d’utiliser  un  greffon  aussi 
pauvre  que  possible  en  substance  collagène,  G.  et  B.  se  sont  adressés  au  parenchyme 
nerveux  central.  La  moelle  épinière  tut  choisie  en  raison  du  parallélisme  de  la  grande 
majorité  des  fibres  cordonales  et  du  peu  d’importance  de  la  substance  grise.  De  plus,  le 
tissu  interstitiel  de  la  moelle  n’a  jamais  la  densité  ni  la  résistance  de  l’appareil  conjonc¬ 
tif  d’un  nerf  périphérique. 

Les  animaux  utilisés  sont  le  lapin  et  le  chat  adultes  ;  le  choix  de  l’espèce  dépend 
de  la  grosseur  du  nerf  périphérique  sur  lequel  on  a  à  intervenir.  Les  lames  vertébrales 
étant  enlevées  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle  dorsale,  on  fixe  en  bloc  le  segment  de 
rachis  avec  la  moelle  en  place,  préalablement  découverte,  afin  d’éviter  sa  rétraction. 
Le  lendemain,  la  moelle  peut  être  extraite  de  sa  gaine  osseuse  pour  achever  sa  fixation. 
La  fixation  dans  le  formol  à  10  ou  à  20  %  constitue  le  meilleur  procédé  ;  il  suffira  ulté¬ 
rieurement  d’un  lavage  à  l’eau  et  d’un  séjour  de  24  à  36  heures  dans  l’alcool  avant 
utilisation. 

Les  auteurs  rapportent  leurs  premières  expériences  pratiquées  sur  un  jeune  chien  de 
20  kg.,  chez  lequel  on  sectionna  les  sciatiques  poplités  internes.  Six  semaines  après, 
l’amélioration  est  manifeste.  La  régénération  nerveuse  parfaite  est  même  vérifiée  his¬ 
tologiquement  par  résection  de  la  greffe. 

En  présence  d’une  lésion  traumatique  relativement  récente  ou  après  résection  d’un 
neurinome  d’un  gros  tronc  périphérique,  cette  méthode  mérite  donc  d’être  tentée. 
Importante  discussion  de  MM.  Auvray,  Moure,  Cunéo,  Gernez  et  Picot. 

H.  M. 

HEINISSMANN  (J.)  et  SAVEN£0  (K.).  Contribution  à  la  question  des  rayons 
X  sur  la  syringomyélie.  L' Encéphale,  n“  3,  septembre-octobre  1935,  p.  562-568) 
1  planche  hors  texte. 

Chez  une  malade  atteinte  de  syringomyélie,  traitée  et  améliorée  par  les^ rayons  X  6^ 
morte  d’affection  intercurrente,  l’examen  histologique  a  montré  l’absence  presque  coni' 
plète  de  prolifération  de  la  névroglie  dans  la  région  de  la  moelle  soumise  à  l’action  des 
rayons.  La  moelle  lombaire  non  soumise  à  cette  action  présentait  une  gliomatose  in¬ 
tense.  Ces  données  confirment  les  conceptions  de  Lhermitte  sur  l’action  directe  des 
rayons  X  sur  le  tissu  névrogUque  proliféré.  H.  M. 

LARUELLE  (L.)  et  MASSION- VERNIORY  (L.).  Les  neuro-anémies.  Pari» 
médical,  n»  40,  5  octobre  1935,  p.  266-270. 

Dans  cette  affection,  les  troubles  nerveux  qui  s’observent  plus  fréquemment  qu’on 
ne  le  croit  habituellement,  sont  en  liaison  avec  une  anémie  et  non  pas  seulement 
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avec  une  anémie  pernicieuse  cryptogénétique.  La  forme  classique  est  la  myélite  funi¬ 
culaire  ;  les  polynévrites  sont  rares  ;  les  troubles  mentaux  n’ont  pas  de  caractères  spéci¬ 
fiques. 

-\u  complet,  on  note  un  syndrome  neuro-anémo-digestif.  Les  troubles  digestifs  sonj, 
précoces.  Sans  être  fréquente,  la  précession  des  troubles  nerveux  sur  les  troubles  san¬ 
guins  doit  être  retenue.  Pour  ce  qui  regarde  l’anémie  pernicieuse,  l’existence  isolée  des 
troubles  nerveux,  sanguins  et  digestifs  indique  leur  indépendance  réciproque  et  leur  dé¬ 
pendance  commune  vis-à-vis  d’un  facteur  étiologiquement  commun.  D’après  les  don¬ 
nées  actuelles,  il  semble  s’agir  d’une  maladie  carentielle,  la  disparition  du  facteur  anti¬ 
pernicieux,  normalement  présent  dans  le  suc  gastrique,  ayant  pour  conséquence  un 
trouble  du  métabolisme  des  lipoïdes  portant  à  la  fois  ou  de  façon  isolée  sur  le  système 
nerveux,  le  tube  digestif  et  le  sang. 

C’est  dès  le  stade  paresthésique  qu’il  faut  songer  à  la  possibilité  d’une  neuro-anémie. 
L’examen  neurologique  doit  être  complet  et  comporter  une  épreuve  d’hyperpnée  ;  l’en¬ 
quête  doit  porter  non  seulement  sur  le  sang,  mais  sur  le  système  bucco-digestif.  Au  stade 
cordonal  postérieur,  l’hyperpnée,  en  révélant  une  lésion  pyramidale  latente,  apporte 
souvent  des  éclaircissements  dans  un  diagnostic  délicat. 

Des  troubles  nerveux  auront  d’autant  plus  de  chance  de  rétrocéder  que  le  traitement 
sera  appliqué  précocement.  Celui-ci  doit  être  précoce,  intensif  et  prolongé. 

H.  M. 


ORGANES  DES  SENS  (Oreille) 

Aubry  et  OMBRÉDANNE.  Deux  cas  de  section  partielle  du  nerf  auditif  avec 
guérison  des  vertiges  et  conservation  de  l’audition.  Annales  d’Olo-Laryngologie, 
n“  5,  mai  1935,  p.  547-559. 

Présentation  de  deux  malades  opérés  et  guéris  de  leurs  vertiges,  et  dont  l’audition 
b’a  pas  été  altérée  par  la  section  partielle  du  nerf  auditif. 

La  section  intracrânienne  partielle  du  nerf  auditif  présente  un  triple  intérêt  :  1“  sim¬ 
plicité  de  l’intervention  d’une  durée  relativement  courte  et  suites  opératoires  béni¬ 
gnes  ;  20  conservation  de  l’audition,  un  tel  avantage  permettant  d’élargir  les  indi¬ 
cations  de  cette  méthode  ;  3»  possibilité  d’exploration  de  la  région  ponto-cérébel- 
leuse.  Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  de  leur  voie  d’abord  occipitale  unilatérale, 
s  inspirant  de  la  technique  préconisée  par  Dandy,  qui  permet  d’affirmer  ou  d’infirmer 
3vec  certitude  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  L’intervention 
permet  aussi  de  découvrir  et  de  traiter  des  lésions  que  l’examen  clinique  a  pu  mécon¬ 
naître  ou  ne  laisser  qu’entrevoir,  tels  les  cas  d’arachnoïdite  opérés  avec  succès  par  A.  et 
Enfin  cette  opération  permet  de  réaliser  des  sections  nerveuses  multiples  :  telle  la 
section  partielle  de  l’auditif  et  la  section  totale  du  glosso-pharyngien  pratiquée  chez 
1  un  des  deux  malades  présentés.  H.  M. 

®ARr^;  (j  j  WORINGER  (E.).  Troubles  vestibulaires  après  traumatisme 
nnilatéral  de  la  région  auriculaire.  Les  Annales  d'Olo-Lanjngologie,  n»  6,  juin  1935, 
P-  645-658. 

Observation  d’un  cas  de  traumatisme  violent  appliqué  sur  la  région  mastoïdienne , 
®yant  déterminé  une  fracture  transversale  du  rocher  accompagnée  d’hémorragie  de  la 
caisse  et  dans  laquelle  les  troubles  cliniques  unilatéraux  observés  sont  en  rapport  avec 
atteinte  des  nerfs  cochléo-vestibulaires. 
revue  neurologique,  T.  65,  N"  2,  FÉVRIER 
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Il  semble  qu’il  ait  eu  une  hémorragie  méningée  minime,  mais  les  centres  nerveux , 
spécialement  le  cervelet,  ne  paraissent  pas  avoir  été  intéressés. 

Ces  troubles  vestibulaires,  unilatéraux,  assez  particuliers,  suivis  par  des  examens 
répétés  au  cours  de  deux  années,  donnent  lieu  à  une  série  de  remarques  cliniques  lon¬ 
guement  exposées. 

1“  L’auteur  souligne  tout  d’abord  l'absence  complète  dans  ce  cas  du  syndrome  ordinaire 
des  traumatisés  crâniens.  2“  Il  s'agit  d'un  syndrome  pétreux  incomplet,  uniquement  cochléo- 
veslibulaire,  par  fracture  transversale  du  rocher,  le  facial  étant  demeuré  intact.  Ces 
faits  sont  peut-être  en  rapport  avec  le  siège  un  peu  spécial  de  la  fracture  et  la  cause 
même  du  traumatisme  (coup  de  marteau  appliqué  en  arrière  de  l’oreüle).  3»  Ce  syndrome 
vestibulaire  présente  des  caractères  particuliers  qui  semblent  caractéristiques  de  l’at¬ 
teinte  uniquement  périphérique  et  non  inflammatoire  d’un  seul  des  appareils  vestibu. 
laires,  antérieurement  sain.  4“  Il  n'y  a  pas  de  nystagmus  dans  ce  syndrome  veslibulaire 
d'origine  périphérique.  En  réalité,  dans  ce  cas  la  vision  corrigeait  presque  complètement 
la  tendance  au  déséquilibre  du  corps  et  neutralisait  totalement  le  déséquilibre  des  yeux. 
5“  Absence  totale  de  vertige  parmi  les  éléments  de  ce  syndrome  vestibulaire  intense  et  pro¬ 
longé. 

Suivent  encore  une  série  de  remarques  sur  les  épreuves  instrumentales  faites  au  cours 
des  premiers  examens,  et  sur  les  différences  constatées  entre  les  états  cliniques  et  ins¬ 
trumentaux,  à  deux  années  d’intervalle  ;  enfin  sur  l’importance  d’un  examen  appro¬ 
fondi  d’un  semblable  cas  au  point  de  vue  médico-légal,  tous  les  désaccords  constatés 
pouvant  faire  croire  à  une  simulation.  H.  M. 


DEJEAN  (Ch.).  Le  nystagmus  d’après  les  travaux  récents.  Revue  générale 
d'Ophtalmologie,  t.  XLVI,  n“  4,  30  juin  1935,  p.  149-162. 

Etude  d’ensemble  dans  laquelle  l’auteur  définit  le  nystagmus,  s  es  différentes  variétés 
et  ses  méthodes  d’exploration.  Dans  les  pages  consacrées  à  la  pathogénie  et  qui  occu¬ 
pent  la  plus  large  place  dans  ce  travail  sont  exposées  les  conceptions  relatives  aux  nys¬ 
tagmus  physiologiques  (nystagmus  du  regard  latéral  extrême,  nystagmus  optocyné- 
tique,  nystagmus  vestibulaire  et  nystagmus  optique).  Suit  un  court  exposé  des  applica¬ 
tions  pratiques  de  l’étude  du  nystagmus.  H.  M. 

DELMAS-MARSALET  (P.),  BERGOUIGNAN  (M.)  et  VERGER  (P.).  Réactions 
vestibulaires  chez  le  chien  dont  un  noyau  lenticulaire  est  détruit.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXIX,  n»  26,  1935,  p.  1219-1221. 

Nouvelle  série  de  recherches  sur  les  voies  centrales  de  l’équilibration  d’après  les¬ 
quelles  les  auteurs  formulent  les  conclusions  suivantes  : 

La  destruction  du  noyau  lenticulaire,  comme  celle  du  noyau  caudé,  fait  apparaître 
non  seulement  du  manège  spontané  vers  le  côté  lésé,  mais  modifie  les  réactions  rota¬ 
toires  ou  cocaïniques  des  labyrinthes  en  ce  qui  concerne  certains  de  leurs  éléments.  Ces 
réactions  ressemblent  à  celles  que  l’on  obtient  après  lésion  d’un  noyau  caudé,  mais  s’en 
différencient  par  :  1“  la  plus  grande  intensité  du  manège  spontané  ;  2“  la  plus  grande 
intensité  de  la  plicature  du  rachis  vers  le  côté  lésé  et  son  renforcement  considérable 
par  la  cocaïnisation  du  labyrinthe  situé  du  même  côté. 

Ces  faits,  joints  à  ceux  décrits  par  les  mêmes  auteurs,  dans  les  lésions  du  noyau  caudé 
et  ;dans  les  lésions  du  lobe  préfrontal,  doivent  leur  permettre  de  donner  une  vue  d’en¬ 
semble  des  rapports  entre  certaines  parties  du  cerveau  et  la  fonction  d’équilibre. 

H.  M. 
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BRAGANESCO  (S.)  (de  Bucarest).  Contributions  à  la  connaissance  do  la  phy¬ 
siologie  et  de  la  physiopathologie  de  l’appareil  vestibulaire.  Les  réflexes 
vestibulo-végétatifs  chez  l’homme.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro 
dédié  au  Danielopolu,  n»  7-8,  1935,  p.  573-579. 

On  sait  de  longue  date  que  l’excitation  de  l’oreille  interne  et,  notamment,  des  termi¬ 
naisons  du  nerf  vestibulaire  entraîne  des  troubles  végétatifs  réflexes,  bien  connus  en 
clinique.  Et  c’est  le  mérite  de  Spiegel  et  Demetriades  d’avoir  montré  expérimentale¬ 
ment,  que  parmi  les  noyaux  bulbaires  du  nerf  vestibulaire,  c’est  le  noyau  triangulaire 
qui  établit  des  connexions  anatomiques  avec  les  centres  végétatifs  de  la  formation  réti- 
cuiée  bulbaire.  Et  c’est  par  l’intermédiaire  de  ces  noyaux  végétatifs  que  se  produisent 
les  modifications  réflexes  vestibule-végétatives  précitées. 

Draganesco  réunit  dans  ce  travail  les  résultats  de  ses  recherches  en  collaboration  avec 
Marinesco,  Kreindler  et  Bruch,  dans  le  domaine  de  la  réflectivité  vestibule-végétative. 

D’après  l’auteur,  les  réflexes  vestibulo-végétatifs  sont  exagérés  dans  la  sclérose  en 
plaques  ;  iis  sont  presque  abolis  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique  où  l’on  peut 
les  faire  apparaître  après  l’administration  de  l’atropine. 

L’action  réflexe  à  point  de  départ  labyrinthique  peut  avoir  du  retentissement  aussi 
sur  la  circulation  cérébrale.  J.  Nicolesco. 

JAYLE  (J.),  ALLIEZ  et  PAILLAS  (J.).  Troubles  de  l’excitabüité  des  canaux 
verticaux  dans  deux  cas  de  paralysie  de  fonction  des  globes  oculaires.  Des 
paralysies  dissociées  automatico-réflexes  de  type  vestibulaire.  Revue  d'Oto- 
Neuro-Ophlalmologie,  t.  XIII,  n”  8,  septembre-octobre  1935,  p.  602-607. 

propos  de  trois  observations,  dont  deux  personnelles,  que  les  auteurs  rapportent, 
J.  A.  et  P.  considèrent  qu’il  faut,  à  côté  de  deux  types  classiques  de  paralysie  de  fonc¬ 
tion  des  globes  oculaires,  les  unes  complètes,  intéressant  la  motilité  réflexe  et  la  moti¬ 
lité  volontaire,  les  autres  purement  volontaires,  joindre  une  troisième  variété  de  para¬ 
lysies  de  fonction  :  les  paralysies  dissociées  automatico-réflexes  de  type  vestibulaire. 

H.  M. 


MÉNINGITES 


Bénard  (René),  POUMAILLOUX  (M.)  et  NÉGRÉANU  (Al.).  Méningite  aiguë 
lymphocytaire  et  urticaire,  survenue  après  injection d’unproduit  mercuriel. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux,  n”  28,  18  novembre  1935, 
p.  1493-1497. 

A  propos  d’un  malade  ayant  présenté  une  méningite  aiguë  lymphocytaire  accompa¬ 
gnée  d’une  poussée  d’urticaire  et  survenue  après  deux  injections  d’un  amalgame  d’ar¬ 
gent  (arquéritol),  les  auteurs  posent  la  question  de  savoir  si  dans  le  cadre  d’attente  de 
Ces  méningites,  il  n’y  aurait  pas  lieu  de  faire  place  à  des  réactions  méningées  de  même 
hature  que  les  réactions  cutanées,  hépatiques  ou  rénales,  classiques  au  cours  des  diverses 
thérapeutiques  chimiques. 

En  outre,  et  dans  le  but  d’objectiver  cette  sensibilité  particulière  du  sujet  au  mercure, 
les  auteurs  ont  pratiqué  une  intradermo-réaction,  puis  une  injection  intramusculaire 
*1  arquéritol,  toutes  manœuvres  qui  déterminèrent  une  succession  de  faits  comparables 
^  ceux  qui  s’étaient  produits  antérieurement. 

Peut-être  ainsi  les  symptômes  méningés  et  urticariens  pourraient-ils  être  considérés 
Comme  des  manifestations  réactionnelles  de  même  nature. 
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A  propos  de  cette  observation,  M.  A.  Tzanck,  dans  la  même  séance,  rapporte  trois 
faits  à  peu  près  comparables.  H.  M. 

CHODZKO  (W.).  La  méningite  cérébro-spinale  en  Pologne  (1919-1932).  Bulle¬ 
tin  mensuel  de  l'Office  international  d'Hygiène  publique,  t.  XXV,  n»  2,  1933,  7  fig. 

Etude  comportant  une  série  de  statistiques  relatives  à  la  méningite  cérébro-spinale 
en  Pologne  :  dans  l’ensemble  on  n’observe  pas  de  différences  importantes  entre  ces 
dernières  et  celles  obtenues  dans  d’autres  pays  (âge,  périodes  de  recrudescence,  morta¬ 
lité).  Le  traitement  par  les  sérums  spécifiques  témoigne  de  progrès  réels  au  point  de 
vue  thérapeutique  ;  mais  au  point  de  vue  préventif  les  méthodes  habituelles  (isolement, 
désinfection,  etc.)  ne  semblent  donner  aucun  résultat.  Il  faudrait  non  seulement  pro¬ 
céder  à  un  dépistage  des  porteurs,  mais  «  trouver  une  méthode  d’immunisation  contre 
la  méningite  de  tous  les  sujets  susceptibles  d’en  être  atteints  ».  Les  vaccinations  expé¬ 
rimentées  aux  Etats-Unis  semblaient  ouvrir  une  voie  dans  la  direction  désirée,  et  il  est 
regrettable  que  ces  tentatives  n’aient  pas  été  poursuivies.  H.  M. 

DOSSI  (Emüio)  et  ROSSI  (Mario).  A  propos  d’un  cas  de  méningite  tubercu¬ 
leuse  d’évolution  atypique  (Su  di  un  caso  de  méningite  tubercolare  a  decorso  ati- 
pico).  Bivisla  sperimentale  di  i  renialria,  vol.  LIX,  fasc.  3,  30  septembre  1935,  p.  504- 
526. 


Evolution  clinique  et  constatations  sérologiques  atypiques  dans  un  cas  de  méningite 
tuberculeuse  de  l’adulte,  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  était  conforme  aux  descrip¬ 
tions  classiques.  Deux  pages  de  bibliographie.  H.  M. 

LABBÉ  (M.),  BOULIN,  UHRY  et  ULLMAN.  Sur  un  cas  de  spirochétose  icté- 
rigéne  accompagnée  de  paraplégie.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux,  n»  28,  18  novembre  1935,  p.  1504-1509. 

A  propos  d’un  cas  de  spirochétose  ictérigène  mortel  chez  lequel  apparut  une  paraplé¬ 
gie  flasque,  d’emblée  massive,  sans  trouble  objectif  delà  sensibilité  ni  aucun  signe  pyra¬ 
midal,  avant  même  la  survenue  de  l’ictère,  les  auteurs  discutent  différentes  hypothèses 
étiologiques.  En  raison  d’un  certain  nombre  de  manifestations  paralytiques  de  la  spiro¬ 
chétose  mentionnées  surtout  dans  les  observa  tiens  japonaises,  il  semble  qu’il  faille  ratta¬ 
cher  une  telle  manifestation  à  l’affection  initiale.  Bibliographie  jointe. 

H.  M. 


LESNÉ  (E.),  SAENZ  (A.),  FONTES  MAGARO  (M.)  et  COSTIL  (L.).  Résultats 
et  intérêt  pratique  de  l’ensemencement  direct  de  106  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  dans  des  cas  de  méningite  produite  par  des  bacilles  tuberculeux  hu¬ 
mains  ou  bovins.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI, 
n”  1,  1936,  p.  7-10. 

Ensemble  d’expériences  montrant  que  l’ensemencement  direct  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sur  des  milieux  électifs  recommandés  par  les  auteurs,  donne  100  %  de  résul¬ 
tats  positifs.  De  plus,  lorsque  l’examen  direct  du  culot  de  centrifugation  est  négatif, 
la  recherche,  dans  les  produits  de  raclage  des  tubes,  de  bacilles  acido-résistants,  permet 
de  poser  un  diagnostic  précoce  de  méningite  tuberculeuse,  parfois  dès  le  huitième  jour. 

Cette  méthode,  beaucoup  plus  rapide  et  aussi  sûre  que  l’inoculation  au  cobaye,  la 
remplace  avantageusement.  Aucune  défaillance  n’a  été  observée,  même  avec  des  li- 
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quides  ayant  séjourné  pendant  plus  de  quinze  jours  à  la  glacière.  L’ensemencement 
direct  permet,  par  l’aspect  des  cultures  et  avant  l’inoculation  au  lapin,  la  caractérisa¬ 
tion  immédiate  des  types  de  bacilles  d’origine  bovine  ou  humaine.  Pour  de  multiples 
raisons,  cette  technique  s’impose  donc  dans  la  pratique  courante,  toutes  les  fois  que  sera 
soupçonnée  la  nature  tuberculeuse  d’une  affection  méningée. 

H.  M. 

NORDMAN.  Méningites  cérébro-spinales  à  rechutes.  Loire  médicale,  n”  11, 
novembre  1935,  p.  283-285. 

Chez  un  malade  atteint  de  méningite  cérébro-spinale  ayant  eu  d’emblée  280  cc.  de 
sérum  spécifique  (méningocoque  A),  N....  a  pu  assister  deux  mois  après  la  guérison  cli¬ 
nique  et  bactériologique  complète  à  une  rechute,  grave  d’emblée  et  rapidement  mor» 
telle.  Contrairement  à  ce  qui  fut  fait  dans  ce  cas,  la  sérothérapie  ne  doit  pas  être  cessée 
avant  que  la  mononucléose  se  soit  substituée  à  la  polynucléose,  la  présence  ou 
l’absence  de  méningocoques,  même  à  la  culture,  n’ayant  pas  une  valeur  suffisante  pour 
régler  le  diagnostic  ou  le  pronostic.  H.  M. 

ROCH  (M.),  DEMOLE  (J.  M.)  et  MAGH  (R.  S.).  Un  type  nouveau  probablement 
spécifique  de  méningite  lymphocytaire  bénigne.  Deux  cas  de  «  maladie  des 
jeunes  porchers  ».  Ballelins  et  Mémoires  de  la  Soiéié  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 

■  no  25,  22  juillet  1935,  p.  1271-1278,  4  fig. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  cliniques  de  deux  sujets  ayant  présenté  une 
série  de  symptômes  particuliers  permettant  de  penser  qu’ii  s’est  agi  d’une  entité  morbide 
spéciale.  Ils  signalent  surtout  l’existence  d’une  courbe  fébrile  caractéristique  (piateau 
fébrile  interrompu  par  une  défervescence,  puis  nouveau  clocher  précédant  l’apyrexie 
définitive)  du  taux  énorme  de  la  leucocytose  rachidienne  et  de  la  rapidité  avec  laquelle 
le  taux  redescend  à  un  chiffre  plus  en  rapport  avec  l’état  clinique. 

L’affection  évolue  en  une  dizaine  de  jours,  marquée  par  de  l’asthénie,  de  la  consti¬ 
pation  et  de  ia  céphalée.  Celle-ci  s’exagère  bientôt,  accompagnée  le  plus  souvent  de 
Symptômes  méningés  et  de  fièvre  ;  gorge  rouge,  rate  palpable,  leucocytose,  parfois  al¬ 
buminurie.  Puis  après  une  amélioration  passagère  se  produit  une  rechute,  absolument 
caractéristique,  très  brève,  suivie  d’un  rapide  retour  à  la  santé. 

Ces  cas  comparables  à  ceux  déjà  décrits  par  des  médecins  de  Suisse  et  de  Haute-Savoie 
sous  les  noms  de  :  méningite  des  laitiers,  dengue  des  tommiers,  maladie  des  jeunes  por¬ 
chers,  apparaît  comme  une  maladie  infectieuse.  L’affection  paraît  conférer  l’immunité  ; 
fcs  malades  atteints  sont  toujours  des  sujets  récemment  admis  dans  une  profession  qui 
les  appelle  au  voisinage  des  porcheries  ;  elle  est  très  probablement  due  à  un  virus  ultra- 
•hicroscopique  provenant  des  porcs,  bien  que  toutes  les  recherches  soient  demeurées 
Infructueuses  jusqu’à  ce  jour.  H.  M. 

■Terrien  (F.).  Stase  papillaire  et  méningite  séreuse.  Bultelin  de  l'Académie  de 
Médecine,  t.  113,  n”  24,  séance  du  25  juin  1935,  p.  898-904. 

A  propos  de  six  observations  personnelles  de  méningite  séreuse  et  d’un  certain 
nombre  d’autres,  l’auteur  insiste  sur  l’existence  du  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  dont  la  stase  papillaire  était  le  seul  signe  objectif,  compliqué  parfois  de  paraly- 
®ics  oculo-motrices.  Il  décrit  les  caractères  des  deux  signes  oculaires  typiques  et  cons- 
Innts  :  altérations  du  fond  d’œil  ;  troubles  visuels  subjectifs,  ainsi  que  ceux  des  troubles 
•noteurs  oculaires,  moins  fréquents  ;  il  souligne  la  nécessité  des  ponctions  lombaires  pré- 
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coces  ou  même  de  la  craniectomie  décompressive  pour  obtenir  presque  toujours  la  gué¬ 
rison  de  ces  méningites  et  prévenir  l’atrophie  des  nerfs  optiques.  A  retenir  encore  l’in¬ 
térêt  diagnostic  de  la  recherche  soigneuse  des  troubles  visuels  et  surtout  l’examen  des 
pupilles  à  l’ophtalmoscope.  H.  M. 


ÉPILEPSIE 


FRIBOURG-BLANC,  LASSALE  et  PASSA.  Efficacité  de  l’acétylcholine  dans 

le  traitement  de  l’épilepsie  traumatique.  Presse  médicale,  n“  94,  23  novembre 

1935,  p.  1892-1895,  4  fig. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  deux  malades  porteurs  de  projectiles  in¬ 
tracrâniens  et  atteints  d’épilepsie  traumatique  partielle  à  forme  grave.  Chez  ces  sujets 
l’acétylcholine  détermina  une  sédation  rapide  des  manifestations  convulsives,  et  semble 
avoir  modifié  le  rythme  évolutif  de  la  maladie,  exerçant  sur  le  renouvellement  des  acci¬ 
dents  comitiaux  une  action  frénaü-ice  certaine.  Les  autres  thérapeutiques  tentées  de¬ 
puis  l’époque  lointaine  du  traumatisme  et  des  premières  crises,  étaient  au  contraire 
demeurées  sans  effet. 

De  tels  résultats  qui  s’opposent  aux  échecs  signalés  par  certains  s’accordent  avec  la 
conception  pathogénique  actuellement  admise  de  l’accès  épileptique.  Dans  ces  deux 
observations,  comme  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  développement  de  la  crise 
épileptique  paraît  sous  la  dépendance  de  troubles  circulatoires  corticaux  à  type  d’an- 
giospasme  diffus,  phénomènes  qui  semblent  eux- mêmes  commandés,  dans  leur  appari¬ 
tion,  par  de  multiples  facteurs,  en  particulier  par  une  instabilité  spéciale  du  système 
vago-sympathique. 

D’autre  part,  en  raison  des  travaux  de  certains  auteurs  soulignant  l’importance  des 
altérations  de  ce  système  dans  l’épilepsie  traumatique  et  en  généralchez  les  grands  trau¬ 
matisés  crâniens  ainsi  que  leur  retentissement  circulatoire,  F.  L.  et  S.  expliquent  par 
ces  données  physiopathologiques,  l’efficacité  de  l’acétylcholine  chez  leurs  deux  malades. 

Références  bibliographiques.  H.  M. 


LONGO  (Vito).  Epilepsie  expérimentale  et  glandes  endocrines.  I.  Le  pancréas 

(Epilessia  sperimentale  e  glandole  endocrine.  I.  Pancréas).  Neopsichialria,  année  I» 
vol.  1,  n“  1,  juillet-août  1935,  p.  1-8. 


Les  recherches  expérimentales  faites  sur  le  chien  ont  prouvé  à  l’auteur  que  l’absence 
de  sécrétion  interne  du  pancréas  abolit,  chez  l’animal  prédisposé,  la  tendance  aux  crises 
épileptiformes. 

Par  ailleurs,  l’application,  au  niveau  de  la  corticalité  d’un  chien  non  prédisposé,  d’ex¬ 
trait  pancréatique  d’un  animal  prédisposé,  détermine  la  possibilité  de  provoquer  des 
crises.  De  même,  l’application  d’insuline  au  niveau  de  la  corticalité  de  chiens  chez  les* 
quels  la  prédisposition  a  cessé  du  tait  de  la  pancréatectomie,  leur  rend  la  possibilité 
d’être  à  nouveau  prédisposés. 

Ainsi  la  prédisposition  du  chien  à  l’épilepsie  paraît  réglée  par  le  fonctionnement  endo¬ 
crinien  du  pancréas. 

Courte  bibliographie. 

H.  M. 


MARCHAND  (L.).  Do  l'épilepsie  réflexe.  Paris  médical,  n"  30,  27  juillet  1935» 
p.  89-100. 

L’épilepsie  réflexe  peut  relever  de  trois  causes,  à  propos  desquelles  l’auteur  fournit 
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de  très  nombreux  cas  personnels  ou  puisés  dans  la  littérature  médicale  :  1  °  causes  irri¬ 
tatives  intéressant  les  nerfs  périphériques;  2°  causes  irritatives  intéressant  les  nerfs  vis¬ 
céraux  ;  3“  causes  irritatives  intéressant  les  nerfs  des  sens  spéciaux. 

L’épilepsie  réflexe  demeure  néanmoins  très  rare;  même  parmi  les  observations  citées, 
Certaines  ne  répondent  pas  aux  caractères  essentiels  que  doivent  présenter  les  accidents 
de  cet  ordre.  On  ne  doit  admettre  comme  crises  épileptiques  réflexes  que  celles  où  il 
y  a  un  rapport  net  entre  l’irritation  sensitive,  sensorielle  ou  sympathique  et  l’accident 
convulsif,  qu’il  s’agisse  de  sujets  qui  n’ont  jamais  présenté  de  crises,  ou  d’épilep- 
tiques  avérés.  A  souligner  toutefois  l’intérêt  de  ces  manifestations  dans  les  accidents 
du  travail. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  différentes  théories  ont  été  proposées  ;  mais  l’accord 
est  complet  pour  admettre  que  l’épilepsie  réflexe  ne  survient  que  chez  des  prédisposés 
dont  le  cerveau  présente  une  excitabilité  anormale.  H.  M. 

MAKîNESCO  (G.)  et  KREINDLER  (A.)  (de  Bucarest).  La  réflectivité  sino-caroti- 
dienne  dans  l’épilepsie.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au 
Danielopolu,  n“  7-8,  1935,  p.  505-511. 

Il  existe  dans  l’épilepsie  une  diminution  de  l’excitabilité  réflexe  du  sinus  caroti¬ 
dien,  qui  détermine  des  troubles  des  réactions  vaso-motrices  encéphaliques  et  joue  un 
rôle  dans  le  mécanisme  physiopathologique  de  l’accès  épileptique. 

Les  réflexes  vaso-moteurs  déclenchés  par  l’excitation  du  sinus  carotidien  et  étudiés 
par  la  méthode  pléthysmographique  sont  diminués  chez  l’épileptique. 

Le  luminal  qui  suspend  les  accès  convulsifs  augmente  aussi  l’amplitude  des  réflexes 
Vaso-moteurs  chez  ces  malades. 

L’excitation  mécanique  des  sinus  carotidiens  déclenche  souvent  des  accès  convulsifs 
«hez  l’épileptique.  Cette  action  ne  semble  pas  être  attribuée  à  une  anémie  cérébrale  ; 
61  à  ce  propos,  les  auteurs  mentionnent  qu’ils  ont  déclenché  un  accès  convulsif  par  com¬ 
pression  du  sinus  carotidien,  même  chez  une  malade  dont  les  deux  carotides  étaient 
obstruées. 

Les  substances  qui  augmentent  l’excitabilité  du  sinus  carotidien  diminuent  la 
•lisposition  au  déclenchement  d’accès  convulsifs  ;  ceux  qui  la  diminuent  conditionnent 
ihie  action  inverse.  J.  Nicolesco. 

KENZIE  (B.  W.)  et  MC  CHESNEY  (E.  W.).  Les  protéines  du  sérum  sanguin 
dans  l’épilepsie  essentielle  (Proteins  of  the  blood  sérum  in  cases  of  essentiel  epi- 
*6psy).  Archives  of  Neuroloffif  and  Psychialrg,  vol.  XXXIV,  n»  4,  octobre  1935,  p.  764- 
767. 

Les  dosages  des  protéines  du  sérum  sanguin  faits  chez  une  trentaine  d’épileptiques 
chez  dix  témoins,  ont  donné  des  chiffres  moyens  normaux  tant  au  point  de  vue  de 
albumine  que  des  globulines.  A  noter  que  la  quantité  de  protéines  demeure  constante 
que  le  dosage  soit  fait  immédiatement  après  la  crise,  soit  dans  un  délai  de  vingt- 
quatre  à  trente-six  heures..  Au  contraire,  le  taux  des  globulines  subit  presque  toujours 
**ue  baisse  légère  après  la  crise.  On  ne  constate  enfin  aucun  rapport  entre  le  chiffre  des 
Protéines  et  la  fréquence  des  crises.  H.  M. 

Larron,  KREINDLER  et  SCHACHTER.  Un  cas  de  crises  comitiales  asso¬ 
ciées  à  des  phénomènes  hypo-parathyroïdiens.  Rev.  méd.  de  l'Est,  t.  LXIII, 
1,  1"  janvier  1935,  p.  9  à  11. 

i^uns  cette  observation  se  trouvent  associées  des  crises  épileptiques  le  plus  souvent 
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frustes  et  des  manifestations  d’hypo-parathyroïdie  :  signes  de  Trousseau,  de  Chvostek  II 
bilatéral,  crises  de  raideur  généralisée,  caries  dentaires  et  chute  des  cheveux.  La 
calcémie  ne  descend  cependant  pas  au-dessous  de  0,089  °/oo  à  plusieurs  examens. 

A  côté  des  relations  physiopathologiques  bien  connues  entre  les  deux  syndromes 
(perturbations  semblables  du  métabolisme  azoté,  résultats  des  épreuves  d’hyperpnée), 
il  y  a  lieu  de  mentionner  spécialement  les  recherches  de  l’école  roumaine  et  de  Bouckaert 
Regniers,  sur  l’hypoexcitabilité  du  sinus  carotidien  dans  l’hypoparathyroïdie  et  la  té¬ 
tanie,  de  même  que  dans  l’épilepsie.  La  vaso-motricité  cérébrale  s’en  trouve  certaine¬ 
ment  troublée  ;  d’ailleurs  l’injection  quotidienne  de  hautes  doses  de  parathormone 
arrive  à  modifier  le  pléthysmogramme  du  bras  chez  le  sujet  normal. 

P.  Michon. 


ENCÉPHALITE 

BOGAERT  (Ludo  van),  BREUGHELMANS  (Pierre)  et  BOUWENS  (Pierre). 
Deux  cas  d’encéphalite  varicelleuse  dans  la  même  famille,  dont  une  à  évolu¬ 
tion  fatale.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n“  11,  novembre  1935, 
p.  640-643. 

Dans  une  famille  de  six  enfants,  trois  des  quatre  garçons  ont  été  atteints  presque  si¬ 
multanément  de  varicelle.  Le  premier  sujet,  robuste,  après  une  période  d’incubation 
qui  se  manifesta  exclusivement  par  des  modifications  du  caractère,  présente  au  bout, 
de  douze  jours  une  ascension  thermique  brusque,  un  exanthème  varicelleux  atypique 
et  une  méningo-encéphalite  aiguë.  Trois  jours  plus  tard  s’ajoutait  une  poussée  de 
néphrite  aiguë,  qui  précéda  la  mort  de  quarante-huit  heures. 

Les  deux  autres  garçons  présentèrent  une  varicelle  à  évolution  normale  chez  l’un, 
mais  qui  chez  l’autre  fut  accompagnée  au  dixième  jour  après  l’éruption,  d’une  encépha¬ 
lite  à  type  d’ataxie  aiguë,  à  évolution  rapide  vers  la  guérison. 

A  propos  de  ces  faits  les  auteurs  soulignent  les  caractères  suivants  :  1»  gravité  des' 
infections  du  groupe  des  exanthèmes,  à  invasion  cérébrale  d’emblée,  sans  atténuation 
à  la  peau.  Dans  ces  conditions,  les  atteintes  neurale  et  cutanée  sont  contemporaines  et 
ne  laissent  pas  à  l’organisme  le  temps  d’ébaucher  son  immunisation  ;  2“  la  fragilité 
héréditaire  d’un  autre  organe  joue  un  rôle  capital  au  point  de  vue  du  pronostic  (ici  :  fra¬ 
gilité  rénale  constatée  chez  les  parents  et  chez  les  enfants)  ;  3“  l’immunisation  par  la 
peau,  si  elle  ne  protège  pas  contre  un  envahissement,  fait  cependant  que  cet  accident 
encéphalique  est  moins  grave,  et  évolue  rapidement  vers  la  guérison  ;  4“  dans  une  même 
familie,  on  peut  rencontrer,  dans  un  seul  sexe,  une  fragilité  de  la  barrière  méningo- 
encéphalique  telle,  que  celle-ci  se  laisse  franchir  aisément  par  des  virus  habituelle¬ 
ment  non  neurotropes  ;  il  s’agit  souvent  du  sexe  masculin,  conformément  aux  faits  mis, 
en  évidence  par  B.  Dujardin  et  J.  Ley.  '  H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  française  d’imprimerie  et  de  Librairie.  1931).  —  Pitblished  in  France. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMO!  RES  O  RI  G1 N  AUX 


D’HÉROPHILE  A  GALIEN  (i) 

(Connaissances  neurologiques) 


A.  SOUQUES 

Au  cours  de  son  évolution  qui  commence  aux  temps  homériques  et 
finit  aux  débuts  du  moyen  âge,  et  qui  s’étend  par  suite  sur  une  quinzaine 
de  siècles,  l’ancienne  neurologie  grecque  a  présenté  trois  phases  brillantes 
et  quatre  périodes  obscures.  Les  phases  brillantes,  que  j’ai  déjà  exami¬ 
nées  (2),  furent  très  courtes  et  ne  dépassèrent  pas  ta  vie  médicale  d’un 
homme  :  la  première,  clinique,  est  illuminée  par  le  génie  d’Hippocrate;  la 
seconde,  anatomo-physiologique,  par  les  découvertes  d’Hérophile  et  d’E- 
rasistrate  ;  la  troisième,  expérimentale,  par  le  talent  de  Galien.  Chacune 
d’elles  est  précédée  et  suivie  d’une  période  obscure  :  obscurité  relative 
qui  laisse  passer,  de  distance  en  distance,  quelques  clartés.  Ces  périodes 
obscures  vont  :  l’une  d’Homère  à  Hippocrate,  l’autre  d’Hippocrate  à 
Hérophile,  une  autre  d’Hérophile  à  Galien  et  la  dernière  de  Galien  au 
moyen  âge.  Je  me  bornerai  à  considérer  ici  celle  qui  va  de  la  mort  d’Hé- 
rophile  à  l’époque  de  Galien,  me  réservant  d’étudier  les  autres  dans 
un  travail  ultérieur. 


Après  la  mort  des  grands  anatomistes  d’Alexandrie,  les  «  hérophiléens» 
et  les  «  érasistratéens  »  se  désintéressèrent  des  études  anatomiques. 
D’ailleurs  les  préjugés  populaires  et  religieux  contre  la  dissection  étaient 
revenus  à  l’assaut-  :  les  Ptolémées  ne  protégeant  plus  les  anatomistes,  la 
dissection  des  cadavres  fut  rapidement  abandonnée.  Bientôt  l’apparition 
de  l’empirisme  légitimera  en  quelque  sorte  cet  abandon.  Sérapion,  fonda¬ 
teur  de  cette  secte  (3),  proclamera  l’inutilité  de  la  dissection.  Inutiles  les 

(1)  Conférence  faite  le  5  juillet  1935  à  la  Salpêtrière  (Clinique  du  Guillain). 

(2)  Voir  Revue  Neurologique,  mars  1933,  février  1934  et  février  1935. 

,  (.3)  Certains  considèrent  Acron  d’Agrigente  comme  le  véritable  fondateur  de  l’em- 
pirisme,  d’autres  Philinus  de  Cos  qui  eut  Sérapion  pour  élève. 
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connaissances  anatomo-physiologiques,  inutiles  aussi  l’étiologie  inappa¬ 
rente  et  le  raisonnement.  La  médecine  doit  uniquement  consister  dans 
l’expérience  et  la  pratique.  Et  on  opposera  cette  doctrine  au  dogmatisme, 
lequel  soutient  que  l’expérience,  du  reste  fort  utile,  est  insuHisante,  qu’il 
faut  étudier  les  organes  et  leurs  fonctions,  rechercher  les  causes  cachées 
et  faire  appel  au  raisonnement. 

Néanmoins,  l’école  médicale  d’Alexandrie  garde  son  prestige.  On 
continue  à  y  pratiquer  des  dissections  et  des  vivisections  sur  les  ani¬ 
maux,  à  y  enseigner  la  clinique.  Comme  par  le  passé,  on  y  vient 
apprendre  la  médecine.  Et  il  en  sera  ainsi  pendant  plusieurs  siècles.  C’est 
à  Alexandrie  que  Galien,  quatre  cents  ans  après  la  mort  d’Hérophile, 
conseillera  encore  d’aller  étudier. 

Cependant,  de  l’autre  côté  de  la  Méditerranée,  en  Italie,  grandissaient 
un  peuple  et  une  ville  qui  commençaient  à  attirer  l’attention.  Deux  siècles 
avant  notre  ère,  un  médecin  grec  du  nom  d’Archagatos  vint  se  fixer  à 
Rome.  D’autres  suivirent  ;  et,  quand  la  Grèce  vaincue  fut  devenue  la 
province  romaine  d’Achaïe,  à  l’exemple  des  artistes  et  des  lettrés,  les 
médecins  grecs,  qu’ils  eussent  étudié  à  Alexandrie,  à  Pergame,  à  Smyrne 
ou  ailleurs,  affluèrent  à  Rome,  centre  du  monde  civilisé.  C’est  là  qu’on 
rencontrera  désormais  presque  tous  les  médecins  célèbres.  Daremberg 
écrit  à  ce  sujet  ;  «  Les  plus  grands  noms  de  la  médecine,  après  ceux  d’Hip¬ 
pocrate,  d’Hérophile  et  d’Erasistrate  se  trouvent  à  Rome  :  Asclépiade,  Tlié- 
mison,  Celse,  Soranus,  Athénée,  le  chef  de  la  secte  des  Pneumatiques,  Ar- 
chigène,  Rufus,  Galien,  Oribase,  peut-être  avant  lui  Antyllus.  J’y  voudrais 
joindre  Arétée,  mais  il  y  a  trop  d’incertitudes  sur  la  vie  de  ce  médecin.  )) 

C’est  une  bien  curieuse  histoire  que  celle  de  la  médecine  romaine.  Pen¬ 
dant  six  cents  ans,  Rome  guerrière  et  conquérante  n’a  eu  ni  le  loisir  ni  le 
goût  de  s’occuper  des  médecins.  Y  exerce  l’art  médical  qui  veut,  sans 
savoir  professionnel,  sans  garanties  aucunes.  «  A  Rome,  dit  Révillout, 
les  diplômes  médicaux  n’existaient  pas.  La  médecine  était  exercée  par  qui 
voulait,  et  comme  il  lui  plaisait,  sans  obligation  de  faire  des  études  spé¬ 
ciales,  ni  de  passer  des  examens.  Cette  assertion  est  confirmée  par  le 
code  ;  de  ce  texte  il  ressort  clairement  qu’à  Rome  tout  individu,  mâle  ou 
femelle,  était  regardé  comme  médecin,  s’il  lui  plaisait  d’en  prendre  le  titre.  » 
Il  devait  en  résulter  —  et  il  en  résulta  —  des  abus,  des  crimes  même. 

L’art  médical,  abandonné  aux  esclaves  ou  aux  affranchis,  fut  d’abord 
pratiqué  dans  la  maison.  Il  est  difficile  de  savoir  ce  qu’était,  à  l’ori¬ 
gine,  cette  médecine  domestique.  Plus  tard,  lorsque  les  Romains  furent 
entrés  en  relation  avec  la  Grèce  et  que  les  premiers  médecins  grecs  furent 
venus  à  Rome,  les  renseignements  sont  un  peu  plus  précis  :  la  médecine 
est  toujours  libre,  mais  les  futurs  médecins  reçoivent  un  enseignement 
clinique  et  pratique  ;  ils  suivent  les  visites  d’un  maître,  préparent  avec  lui 
les  remèdes  et  s’initient  à  la  diététique,  à  la  pharmacie,  à  la  chirurgie. 
Mais,  en  réalité,  l’art  médical  reste  dédaigné  des  citoyens  romains  (1). 

(  1  )  Les  médecins  étrangers,  grecs  surtout,  prédominaient  :  il  y  eut  cependant  quelques 


D'HÊROPHILE  .4  GALIEN 


491 


«  De  tous  les  arts  grecs,  dit  Pline  l’Ancien,  la  médecine  est  le  seul  que 
la  majesté  romaine  (gravitas  romana)  n’ait  pas  encore  jugé  bon  d’exercer. 
Les  rares  Quirites  qui  ont  embrassé  cette  profession  ont  aussitôt  dé¬ 
serté  chez  les  Grecs.  » 

Grâce  à  leur  savoir  et  à  leur  savoir-faire,  les  médecins  grecs,  d’abord 
raéprisés,  ne  tardèrent  pas  à  être  appréciés  et  à  occuper  une  situation 
enviable.  Leur  langue  n’est  pas  inconnue  à  Rome  :  les  patriciens  se  sont 
engoués  des  arts  de  la  Grèce  ;  certains  parlent  et  écrivent  le  grec.  Mais 
ces  succès  n’iront  pas  sans  soulever  des  protestations.  Porcius  Caton, 
dit  l’Ancien  ou  le  Censeur,  craignant  que  la  légèreté  grecque  ne  cor¬ 
rompe  les  graves  mœurs  romaines,  s’écrie  :  «  Eh  quoi  !  ce  n’est  pas 
assez  qu’avec  leur  art  et  leur  littérature,  les  Grecs  aient  corrompu  nos 
mœurs  et  empoisonné  nos  âmes  !  Voici  maintenant  que  cette  race  malfai¬ 
sante  et  indocile  s’en  prend  à  nos  vies  mêmes  et  veut  empoisonner  nos 
corps.  Pourquoi  nous  envoie-t-elle  ses  médecins  ?  Est-ce  qu’elle  ne 
trouve  pas  assez  dangereux  et  surtout  assez  rapide  le  venin  de  ses  artistes 
et  de  ses  poètes  ?  Les  médecins  grecs  ne  sont  pas  des  assassins  de  parti 
pris,  des  empoisonneurs  publics  !  Soit,  mais  ils  veulent  ~  cela  est 
certain  —  vendre  à  prix  d’or  la  vie  et  la  santé,  comme  si  une  vie  romaine 
était  chose  vénale.  Intrigants,  ils  veulent  créer  une  caste  à  part  ;  acca¬ 
pareurs,  ils  veulent  monopoliser  ce  qui  appartient  à  tous  ;  impies,  ils 
veulent  se  substituer  aux  dieux  protecteurs  de  la  santé  publique  ;  jaloux 
enfin  de  notre  gloire,  de  toutes  nos  traditions,  ils  veulent  discréditer  et 
ruiner  la  thérapeutique  des  ancêtres.  »  Il  écrit  à  son  fils  Marcus  :  «  Les 
Grecs  sont  les  plus  malfaisants  des  hommes.  Pense  bien  que  c’est  un 
oracle  qui  te  parle  ainsi.  Toutes  les  fois  que  cette  nation  nous  enverra 
ses  arts,  elle  corrompra  tout  ;  et  le  mal  sera  sans  remède,  si  elle  nous 
envoie  ses  médecins.  Ils  ont  juré  d’exterminer  tous  les  Romains  par  la 
médecine.  Le  salaire  qu’ils  exigent  est  pour  eux  un  moyen  d'usurper  la 
confiance  et  de  tuera  leur  aise.  Je  t’interdis  les  médecins.  »  Interdiction 
paternelle,  c’est-à-dire  sacrée. 

Un  siècle  plus  tard,  Pline  ne  sera  ni  moins  injuste  ni  moins  injurieux. 
«  Asclépiade,  dira-t-il,  vint  à  Rome,  comme  beaucoup  de  ses  compa¬ 
triotes,  pour  y  faire  une  fortune  plus  grande  que  celle  qu’il  aurait  pu 
faire  dans  son  pays.  Quand  il  y  arriva,  il  débuta  par  l’enseignement  de  la 
rhétorique,  mais,  comme  ce  métier  ne  rapportait  pas  assez,  il  se  décida 
à  exercer  la  médecine.  A  cette  époque,  il  n’avait  aucune  connaissance 
•médicale,  mais  il  pensa  que  son  éloquence  naturelle,  aidée  de  quelques 
études,  lui  permettrait  d’en  imposer  aux  Romains,  et  que  le  moyen  de  le 
faire  et  d’établir  sa  réputation  était  de  prendre  le  contre-pied  des  pratiques 
d  Archagatos  qui  étaient  cruelles.  Qu’un  étranger,  qu’un  enfant  du  plus 
'éger  des  peuples  ait  pu,  tout  d’un  coup,  à  lui  tout  seul,  uniquement  pour 

plébéiens  obscurs,  qui  abandonnèrent  leur  métier  pour  exercer  l’art  médical 
cito  y  même  des  femmes  médecins  :  esclaves,  affranchies,  étrangères  ou 
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faire  fortune,  prescrire  au  genre  humain  des  lois  de  santé,  n’y  a-t-il  pas 
là  de  quoi  nous  indigner  tous  ?  » 

Indignation  et  injures  imméritées,  que  fait  vite  oublier  cette  épître  ven¬ 
geresse  de  Cicéron  :  «  Souvenez-vous,  Quintus,  que  vous  commandez  à 
des  Grecs  qui  ont  civilisé  tous  les  peuples,  en  leur  enseignant  la  douceur  et 
l’humanité,  et  à  qui  Rome  doit  les  lumières  qu’elle  possède.  »  Quel  admi¬ 
rable  éloge,  sous  la  plume  de  Cicéron,  et  au  temps  de  César  où  Rome 
triomphante  dominait  le  monde  !  Cent  ans  plus  tard,  Pline  le  Jeune  fera 
de  pareilles  recommandations  à  son  ami  Maxime,  nommé  gouverneur 
d’Achaïe.  En  vérité,  la  Grèce  conquise  avait  bien,  comme  dit  Horace, 
conquis  son  farouche  vainqueur. 


Asclépiade  de  Pruse  était  venu  à  Rome  vers  l’an  120  avant  J.-C.  Elo¬ 
quent,  habile,  de  manières  séduisantes,  il  ne  tarda  pas  à  jouir  d'une  grande 
réputation  et  à  se  créer  des  amis  puissants  :  L.  Crassus,  Marc-Antoine, 
Cicéron,  Lucrèce.  Une  espèce  de  miracle  l’avait  servi  à  souhait.  Ayant, 
un  jour,  rencontré  dans  les  rues  de  la  ville  des  pleureuses  et  des  licteurs 
noirs  qui  conduisaient  un  mort  au  bûcher,  il  s’approcha  du  convoi  et 
dit  :  «  Cet  homme  n’est  pas  mort,  éteignez  ces  torches  et  renversez  ce 
bûcher.  »  Effectivement,  cet  homme  n’était  pas  mort;  confié  à  Asclépiade, 
il  revint  à  la  vie  et  à  la  santé.  Lucrèce  commente  ainsi  cet  événement  : 
«  Souvent,  tandis  qu’elle  demeure  au  séjour  des  vivants,  l’âme  blessée 
d’un  mal  mystérieux  paraît  vouloir  s’en  aller  et  se  séparer  entièrement  du 
corps.  Les  traits  du  visage  s’affaissent  comme  à  l’heure  suprême,  les 
membres  se  laissent  aller  et  le  corps  privé  de  sang  reste  inerte.  »  C’était, 
il  va  sans  dire,  un  cas  de  mort  apparente  (1). 

Asclépiade  avait  gagné  l’affection  des  Romains  en  les  traitant  avec  dou¬ 
ceur  et  en  renonçant  aux  remèdes  barbares  de  ses  devanciers.  Il  proscri¬ 
vait  les  vomitifs  et  les  purgatifs  (qui  ouvraient  trop  brusquement  les 
pores,  ainsi  qu’en  témoignent  les  matières  rejetées  par  en  haut  et  par 
en  bas),  ordonnait  des  médicaments  simples  et  accordait  une  grande 
place  à  l’hygiène,  conseillant  l’exercice,  la  promenade,  la  «  gestation  »  en 
litière  ou  en  bateau,  le  massage,  les  frictions,  les  bains.  Il  avait  introduit 
à  Rome  l’hydrothérapie,  chaude  et  froide  ;  il  y  avait  introduit  aussi  l’œno- 
thérapie.  Apulée,  qui  l’appelle  le  prince  des  médecins,  écrit  à  cet  égard  : 
«  C’est  lui  qui,  le  premier,  a  fait  du  vin  un  médicament  salutaire.  Il  savait 
le  donner  à  propos  et  connaissait  merveilleusement  les  cas  où  il  devient 
bienfaisant  et  les  malades  auxquels  il  convient  (2).  »  Il  l’ordonnait  aux 
pbrénétiques  pour  les  assoupir,  aux  léthargiques  pour  les  réveiller.  H 
proclamait,  d’autre  part,  qu’on  tuait  les  pbrénétiques  en  les  saignant,  et  il 

(1)  Quatre  siècles  auparavant,  Démocrite  avait  regretté  l’ignorance  des  signes  cer¬ 
tains  de  la  mort. 

(2)  Il  prescrivait  du  vin  grec,  pur  ou  additionné  de  miel,  d’hysope  ou  surtout  d’eau 
de  mer.  C’est  Cléophante  qui  avait  appris  à  son  élève  Asclépiade  l’usage  médicamenteux 
du  vin. 
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exigeait  qu’on  les  exposât  à  la  lumière  du  jour,  au  lieu  de  les  laisser  dans 
les  ténèbres.  Dans  le  domaine  du  système  nerveux,  il  avait  séparé  la  con¬ 
tracture  du  spasme,  en  invoquant  la  durée  différente  de  ces  deux  états, 
et  mis  en  relief  le  rôle  des  traumatismes  crâniens  dans  l’étiologie  de 
l’épilepsie. 

Il  ne  craignait  pas  de  s’attaquer  à  Hippocrate,  ce  qui  exaspérera  Galien. 
Il  reprochait  à  la  médecine  hippocratique  d’être  une  méditation  sur  la 
mort  et  de  livrer  les  malades  aux  seules  forces  de  la  nature.  En  réalité, 
Hippocrate  n’a  jamais  dit  que  la  nature  suffisait  à  tout,  et  il  a  bel  et  bien 
traité  ses  malades.  Asclépiade  est  mieux  inspiré  quand  il  s’attaque  aux 
jours  critiques  (1)  et  quand  il  abrège  le  «  diatriton  »,  c’est-à-dire  les  trois 
jours  de  diète  imposés  au  commencement  d’une  maladie.  Mais  il  a  grand 
tort,  lorsque,  jugeant  nécessaire  d’affaiblir  les  forces  du  patient,  il  le 
fatigue  par  l’insomnie  et  le  laisse  souffrir  cruellement  de  la  soif,  au 
début,  pour  le  pousser,  à  la  fin,  à  l’intempérance...  ce  qui,  par  paren¬ 
thèse,  le  fera  traiter  de  bourreau  par  Celse. 

Ses  exigences  doctrinales  ne  l’empêchaient  pas  de  céder  aux  penchants 
des  malades.  Il  était  d'ailleurs  téméraire.  «  Refusez-moi,  disait-il,  votre 
confiance,  si  vous  me  voyez  jamais  malade.  »  Le  hasard  voulut  qu’il 
mourût  très  vieux,  sans  avoir  jamais  été  souffrant.  Il  avait  la  prétention 
de  guérir  sûrement,  promptement  et  agréablement.  Pline  le  juge  très 
sévèrement,  comme  je  l’ai  déjà  dit.  Il  est  vrai  qu’ Asclépiade  a  trouvé, 
chez  les  modernes,  des  défenseurs  tels  que  Cocchi,  Garofalo  et  Maurice 
Raynaud,  le  père  de  l’asphgxie  symétrique  des  extrémités. 

Un  de  ses  titres  est  d’avoir  divisé  les  maladies  en  aiguës  et  chroniques  : 
On  avait  bien  auparavant  mentionné  la  longueur  de  certaines  affections, 
maison  n’avait  pas  établi  nettement  cette  intéressante  division.  Un  autre 
est  d’avoir  fondé  le  Méthodisme  (2). 

Cette  doctrine  repose  sur  la  fameuse  théorie  des  atomes,  imaginée  par 
Leucippe,  développée  par  Démocrite,  adoptée  par  Epicure  et  chantée  par 
Lucrèce.  Théorie  du  plus  haut  intérêt,  qui  résolvait  le  problème  de  la 
sensation,  de  la  pensée  et  du  mouvement,  et  qui  allait  régir  la  pathogénie 
de  toutes  les  maladies.  Il  me  paraît  indispensable  d’en  donner  ici  un  bref 
résumé,  me  réservant  de  l’exposer  plus  longuement  dans  un  prochain 
travail.  Elle  est  fondée  sur  deux  principes  ou  plutôt  sur  deux  hypo¬ 
thèses  invérifiables  :  l'atome  et  le  vide.  Pour  Démocrite,  le  second  existe 
à  l'égal  du  premier.  «  Rien,  dit-il,  n’existe  que  les  atomes  et  le  vide.  » 

(1)  On  sait  que,  pouf  Hippocrate,  les  jours  impairs  (les  3®,  .5®,  7®,  9®,  14®  et  21®,  par¬ 
ticulièrement  les  7®,  14®  et  21®)  étaient  critiques,  c’est-à-dire  jugeaient  la  maladie,  à 
tel  point  qu’il  redoutait  une  rechute  quand  la  lièvre  ne  disparaissait  pas  un  de  ces  jours- 
*à.  Asclépiade,  qui  a  beau  jeu  de  relever  que  le  14®  jour  n’est  pas  un  jour  impair, 
rejette  cette  doctrine.  Celse  l’en  félicite  et  conclut  judicieusement  :  «  Quelle  que  soit 
envisage  les  nombres,  on  ne  peut  rien  trouver  de  raisonnable  à  ce 
sujet,  dans  Hippocrate  du  moins.  Les  anciens  se  laissèrent  égarer  par  les  nombres  py- 
inagoriciens  qui  jouissaient  alors  d’un  grand  prestige.  »  La  doctrine  pythagoricienne 
représente  effectivement  un  symbolisme  incompréhensible:  le  mariaee  c’est  le  chiffres, 

justice  le  chiffre  4... 

(Z)  Ainsi  appelé  parce  qu’on  croyait  avoir  trouvé  la  meilleure  méthode  pour  apprendre 
et  pratiquer  la  médecine. 
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Qu’est-ce  donc  que  l’atome  ?  C’est  la  plus  petite  masse  de  matière.  La 
matière  éternelle,  c’est-à-dire  incréée  et  impérissable,  n’est  pas  divisible 
à  l’infini  :  sa  divisibilité  ne  va  pas  au  delà  de  particules  ou  corpuscules 
appelés  atomes.  L’atome  représente  donc  par  définition  la  dernière  divi¬ 
sion  de  la  matière.  Par  étymologie,  l’atome  (àT:o(/.oç,  de  à  privatif  et  de 
TÉpto,  couper)  est  insécable,  indivisible,  indestructible.  C’est  un  corpus¬ 
cule  plein,  solide,  homogène.  Infiniment  petits,  et  par  suite  inaccessibles 
aux  sens,  les  atomes  sont  infiniment  nombreux  ;  ils  constituent  les  élé¬ 
ments  primitifs,  la  substance  de  toutes  les  choses  et  de  tous  les  êtres  de 
l’univers.  Semblables  qualitativement,  ils  diffèrent  quantitativement,  à 
savoir  par  la  grandeur,  le  volume,  la  forme  ou  figure  géométrique  et  le 
poids  :  autrement  dit,  il  en  est  de  petits  et  de  grands,  de  carrés,  de  ronds, 
de  triangulaires,  de  polygonaux,  de  crochus,  etc.,  de  légers  et  de  lourds. 
Ils  sont  en  mouvement  perpétuel  dans  le  vide  :  leur  vitesse  étant  propor¬ 
tionnelle  à  leur  masse,  c’est-à-dire  inégale,  des  heurts  et  des  chocs  résul¬ 
tent  de  cette  inégalité,  et  occasionnent  des  mouvements  de  rotation  et 
des  tourbillons.  Ces  atomes  s’unissent  et  s’agrègent  de  différentes  manières 
pour  former  les  divers  corps  de  la  nature;  ils  se  séparent  et  se  désagrègent 
pour  amener  la  destruction  de  ces  mêmes  corps  (1),  mais  sous  ces  divers 
aspects  la  matière  reste  une,  et  sa  quantité  demeure  la  même  :  rien  ne  se 
crée,  rien  ne  se  perd,  tout  se  transforme.  Les  atomes  suffisent  à  tout, 
expliquent  tout,  aussi  bien  la  constitution  des  astres  que  la  structure  des 
minéraux,  des  végétaux  et  des  animaux  ;  aussi  bien  la  rotation  des  étoiles 
que  la  vie  et  la  sensibilité  des  animaux,  que  la  sensation  et  la  pensée. 

Pour  ce  qui  concerne  l’homme,  voici  comment  il  faut  comprendre  ou 
plutôt  comment  j’ai  compris  cette  théorie  des  atomistes.  Le  corps  hu¬ 
main  est  un  agrégat  d’atomes  constitulifs  ;  en  s’agrégeant,  ces  atomes 
somatiques  laissent  entre  eux  des  espaces  vides,  appelés  pores  ou  ca¬ 
naux  (itdpoi.).  Ces  pores  interstitiels  ou  interatomiques  communiquent  entre 
eux  et  forment  dans  l’organisme  un  riche  réseau,  où  circulent  incessam¬ 
ment  des  atomes  venus  du  dehors,  notamment  les  atomes  vitaux  et  psy¬ 
chiques,  ronds,  polis,  légers,  très  mobiles,  disséminés  dans  l’air  atmos¬ 
phérique.  Les  atomes  vitaux,  de  nature  ignée,  pénètrent  dans  le  corps 
parles  pores  des  voies  respiratoires, circulent  dans  le  réseau  en  question 
et  portent  partout  la  chaleur  et  la  vie.  Les  atomes  psychiques,  émanés 
des  objets  extérieurs  (dont  ils  gardent  la  forme),  pénètrent  par  les  pores 
des  organes  des  sens,  circulent  également  dans  ledit  réseau  et  agissent  là 
où  ils  trouvent  des  atomes  somatiques  homéomorphes,  c’est-à-dire  ayant 
une  forme,  une  figure  géométrique  semblable  à  la  leur.  Ils  agissent  par 
choc,  heurt,  pression,  en  un  mot  par  contact.  Exemple  :  les  atomes 
émanés  de  la  surface  d’un  objet  éclairé  traversent  l’air  ambiant,  qui  leur 
sert  de  véhicule,  pénètrent  par  les  canaux  des  yeux  et  viennent  agir  dans 
la  région  du  cerveau  où  ils  trouvent  des  atomes  de  figure  géométrique 

(1)  A  ce  propos,  Démocrite  use  de  schèmes  qui  ressemblent  aux  formules  de  nos 
chimistes. 
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identique  à  la  leur  ;  il  y  a  choc  de  l’atome  voyageur  contre  l’atome  soma¬ 
tique  fixe,  et  de  ce  choc  résultent  la  sensation  et  la  connaissance  :  le 
semblable  connail  le  semblable,  l’objet  éclairé  est  vu  par  le  sujet.  Autre 
exemple  :  les  atomes  échappés  d’un  objet  en  vibrations  sonores  tra¬ 
versent  l’air,  entrent  par  les  pores  de  l’oreille,  voyagent  dans  le  réseau  et 
viennent  agir  dans  le  cerveau  sur  les  atomes  de  même  forme  ;  alors  le 
son  est  entendu.  Il  en  va  de  même  pour  les  sensations  olfactives,  gus¬ 
tatives  et  tactiles.  On  comprend  que,  dans  ces  conditions,  tous  les  sens 
ne  soient  pour  Démocrite  que  des  variétés  du  toucher. 

Point  n’est  besoin  de  rappeler  que,  pour  tous  les  anciens  philosophes 
de  la  Grèce,  penser  c’est  sentir,  la  sensation  étant  la  condition  préalable 
de  la  pensée. 

Il  est  clair  que  l’atome  de  nos  contemporains  ne  ressemble  pas  à  celui 
des  anciens  :  la  découverte  du  radium  et  du  polonium  a  complètement 
bouleversé  nos  idées  sur  la  composition  de  la  matière.  Notre  atome 
n’est  plus  simple,  homogène  ;  il  est  composé  d’un  noyau  central  et  d’é¬ 
lectrons  périphériques,  plus  ou  moins  nombreux,  gravitant  autour  de  ce 
noyau.  Il  n’est  plus  insécable,  indivisible,  indestructible  ;  on  peut,  en  le 
bombardant,  le  faire  exploser,  c’est-à-dire  le  briser,  le  diviser,  le  dé¬ 
truire.  II  n’est  même  plus  inaccessible  à  tous  nos  sens,  car  l’oreille  peut 
percevoir  le  bruit  de  son  explosion.  Il  y  a  mieux  :  en  explosant,  l’atome 
du  polonium,  par  exemple,  émet  des  particules  qui  ne  sont  autre  chose 
que  les  atomes  de  l’hélium,  de  sorte  que  la  transmutation  des  métaux, 
rêvée  par  les  alchimistes,  est  devenue  une  réalité  scientifique.  Serait-il 
]uste  néanmoins  de  prétendre  que,  de  l’ancien  atome,  le  nom  seul  est 
resté  ?  Certainement  non.  L’atome  des  anciens  a  bien  perdu  sa  significa¬ 
tion  étymologique,  mais  la  constitution  atomique  de  la  matière  a  sur¬ 
vécu.  Et  la  notion  mécanique  de  la  sensation  n’a-t-elle  pas  survécu,  elle 
aussi  ?  Démocrite  expliquait  la  sensation  par  le  contact  des  atomes, 
Venus  de  l’extérieur;  avec  les  atomes  homéoraorphes  du  sensorium 
cérébral.  Or,  nous  l’expliquons  aujourd’hui  par  le  contact  des  ondes 
Venues  du  dehors  avec  les  cellules  nerveuses  des  centres  sensoriels  de 
l’écorce  cérébrale.  Est-ce  très  différent  ?  Démocrite  disait  :  la  pensée  est 
une  modification  de  la  sensation.  Locke  et  Condillac  n’ont-ils  pas  dit  la 
même  chose  ?  Quelles  seraient  les  pensées  d’un  individu  né  sans  orga¬ 
nes  des  sens  ?  Aristote  répond  :  «  Un  être  qui  ne  sentirait  pas  ne  pour¬ 
rait  absolument  ni  rien  connaître  ni  rien  comprendre.  »  Nous  déclarons 
aujourd’hui  que  la  pensée  obéit  aux  lois  de  l’association  des  sensations, 
^ais  nous  ne  savons  pas  ce  qui  se  passe  dans  les  nerfs  sensoriels,  dans 
les  cellules  de  l’écorce  cérébrale  et  dans  les  nerfs  moteurs,  pour  expliquer 
la  sensation,  l’intelligence  et  le  mouvement  volontaire.  En  vérité,  nous 
cachons  notre  ignorance  sous  les  noms  d’ondes,  d’association  des  sen¬ 
sations  et  d’influx  nerveux,  comme  les  anciens  cachaient  la  leur  sous  les 
uoms  de  choc  d’atomes  homéomorphes  et  de  connaissance  du  semblable 
par  le  semblable. 

Pour  revenir  à  Asclépiade,  je  rappellerai  qu’il  attribue  toutes  les  ma- 
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ladies  au  resserrement  et  au  relâchement  des  pores  ou  canaux  interato¬ 
miques  (1),  autrement  dit  à  la  dilatation  ou  à  la  constriction  des  atomes 
somatiques.  La  circulation  des  atomes  voyageurs  est-elle  régulière,  aisée 
dans  le  réseau  des  pores,  c’est  la  santé.  Est-elle  irrégulière,  entravée,  la 
maladie  survient  :  si  les  atomes  mobiles  sont  trop  gros  (ou  les  pores 
trop  resserrés),  il  en  résulte  des  compressions  et  des  déchirements  qui 
engendrent  la  fièvre,  le  spasme,  etc.  ;  si  ces  atomes  sont  trop  petits  (ou 
les  pores  trop  dilatés),  ils  passent  trop  vite,  le  corps  n’est  plus  nourri 
convenablement,  d’où  la  faim  canine,  les  langueurs  et  les  défaillances. 
Cette  pathogénie  simpliste  facilitait  singulièrement  le  traitement  des 
maladies.  Une  affection  était-elle  due  au  resserrement  ou  à  la  dilatation 
des  canaux,  on  avait  sous  la  main  le  traitement  adéquat,  car  les  médica¬ 
ments,  les  aliments,  les  soins  hygiéniques  étaient  classés  en  resserrants 
et  en  relâchants.  Je  dois  dire  que  l’hygiène  joue  dans  la  thérapeutique 
des  méthodistes  un  rôle  presque  exclusif.  Si  la  maladie  relève  d’un  resser¬ 
rement  des  pores,  il  faut  procurer  au  patient  une  chambre  claire  et  peu 
chauffée,  et  un  lit  de  plume.  Rclôve-t-elle  d’une  dilatation  des  pores,  c’est 
un  matelas  dur  qui  convient,  et  un  lieu  obscur,  très  frais,  voire  une  cave, 
une  grotte,  à  défaut  d’un  hypogée. 

Thémison  de  Laodicée,  disciple  d’Asclépiade,  adopta  la  doctrine  de 
son  maître.  Il  admit  même  un  troisième  processus,  le  mixtum  :  quand 
une  affection  ne  pouvait  être  classée  dans  le  strictum  ou  dans  le  laxum, 
si  elle  dépendait,  par  exemple,  du  premier  dans  une  partie  du  corps  et 
du  second  dans  une  autre  partie,  elle  rentrait  dans  le  mixtum  et  devait 
être  traitée  à  la  fois  par  les  resserrants  et  par  les  relâchants.  Il  insista 
plus  que  son  maître  sur  la  division  des  maladies  en  aiguës  et  chroniques, 
et  distingua  dans  leur  évolution  les  trois  périodes  de  début,  d’état  et  de 
terminaison.  Tout  en  restant  fidèle  au  méthodisme,  il  concédait  que  les 
maladies  pouvaient  parfois  tenir  à  un  trouble  dans  la  circulation  des 
humeurs.  Pour  lui,  toutes  les  affections  du  système  nerveux,  à  l’exception 
des  paralysies,  dépendent  d’un  resserrement  des  pores  ou  canaux. 
Chose  digne  de  remarque,  il  considère  la  manie  comme  une  forme  de  la 
mélancolie,  et  cela  pour  avoir  observé  la  succession  d’états  maniaques  et 
d’états  mélancoliques.  C’est  là  une  conception  nosographique  fort  inté¬ 
ressante,  sur  laquelle  je  reviendrai  plus  loin  et  qui  fait  de  Thémison  un 
précurseur  de  Kraepelin.  Vers  la  fin  de  sa  vie,  il  versa  dans  l’empirisme 
et  tenta  de  réduire  la  médecine  à  l’expérience  seule.  S’il  faut  en  croire 
Juvénal,  sa  thérapeutique  n’était  point  inoffensive  (2).  Il  est  vrai  que 
Juvénal  est  un  satirique. 

Je  n’insisterai  pas  sur  Thessalus,  disciple  de  Thémison.  C’était  un 
orgueilleux  personnage,  qui  se  vantait  de  changer  à  son  gré  l’organisme. 


(1)  C’était!  a  doctrine  du  Svsyvév  ou  strictum  et  du  PoûSei;  ou  fluens  ou  laxum.  EUe 
englobait  tout  :  l’opium  avait  une  action  soporifique  parce  qu’il  resserrait  les  pores, 
le  coma  était  dû  au  resserrement  des  pores,  etc... 

(2)  Quot  Thémison  aegros  autumno  occideril  uno. 
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molécule  par  molécule  (mélasgncrise),  et  affectait  un  protond  mépris 
pour  tous  ses  confrères,  passés  et  présents.  Il  allait  dans  les  rues 
de  Rome,  escorté  de  ses  clients  et  de  ses  élèves,  ceux-ci  d’autant 
plus  nombreux  qu’il  leur  apprenait  la  médecine  en  six  mois.  «  Jamais 
charlatan,  dit  Pline  qui  le  traite  d’histrion  et  de  bateleur,  ne  s’exhiba 
en  public  avec  une  troupe  plus  nombreuse  que  celle  qui  avait  cou¬ 
tume  de  suivre  Thessalus.  »  Ces  suivants,  Galien  les  appelle  irrévé¬ 
rencieusement  les  ânes  de  Thessalus.  Ce  paranoïaque  avait  demandé 
qu’on  gravât  sur  sa  tombe  ce  seul  mot  :  ’la-:povix7i,  le  vainqueur  des 
médecins. 


Soranus  d’Ephèse,  le  plus  illustre  des  méthodistes,  avait  étudié  à 
Alexandrie  et  était  venu  à  Rome  sous  Trajan.  Galien  lui  rend  justice  et 
ne  dédaigne  pas  de  recourir  à  sa  thérapeutique,  tout  en  attaquant  vio¬ 
lemment  le  méthodisme.  Soranus  était  un  médecin  éclairé  et  indépen¬ 
dant  (1).  (t  Doué,  dit  L.  Hahn,  d'un  esprit  judicieux,  sans  préjugés,  d’un 
hon  sens  et  d’une  impartialité  tels  qu’aucun  médecin  de  l’antiquité  ne 
peut  nous  en  offrir  un  exemple,  sauf  peut-être  Celse,  et  possédant  un 
■vrai  talent  d’observateur,  Soranus  a  su  mettre  à  profit  les  observations  et 
les  idées  de  ses  prédécesseurs  aussi  bien  que  celles  de  ses  adversaires, 
les  faisant  siennes  pour  ainsi  dire  et  les  fondant  avec  ses  propres  obser- 


''^ations.  »  Nous  ne  connaissons  ses  œuvres  que  par  l’espèce  de  traduction 
adaptée  qu’en  a  faite  Cœlius.  Il  s’est  beaucoup  occupé  des  affections  du 
Système  nerveux  :  il  a  séparé  la  phrénitis  de  la  manie,  en  se  fondant  sur 
1  apyrexie  et  la  marche  chronique  de  cette  dernière  ;  il  a  séparé  la  manie 
des  délires  de  la  péripneumonie  et  de  la  pleurésie,  où  les  troubles 
iutellectuels  sont  fugaces  ;  il  l’a  également  séparée  des  délires  de  la  bel¬ 
ladone  et  de  l’alcoolisme,  qui  s'en  distinguent  par  l’anamnèse  et  l’absence 
de  fièvre.  Il  a  bien  étudié  le  léthargus  dont  l'assoupissement  lui  paraît 
beaucoup  plus  grave  que  l’excitation  de  la  phrénitis,  ce  qui  le  met  en 
désaccord  formel  avec  Asclépiade.  Il  a  tracé  enfin  d’excellents  tableaux 
de  la  céphalée,  du  vertige,  de  l’épilepsie,  de  l’apoplexie,  du  tétanos  et 
des  vésanies,  comme  je  le  montrerai  dans  un  instant. 

A  côté  de  la  secte  des  méthodistes  vivait  à  Rome  celle  des  «  pneuma- 
fistes  »,  fondée  par  Athénée  et  adoptée  par  Archigène,  Rufus  et  Arétée. 
Les  disciples  d’Athénée  étaient  très  attachés  au  pneumatisme  :  ils  au- 
l’aient,  dit  Galien,  plutôt  trahi  leur  patrie  que  la  doctrine  de  leur  secte, 
^ous  ignorons  les  dates  de  la  naissance  et  de  la  mort  d’Athénée.  Il 
^‘Vait,  semble-t-il,  au  premier  siècle  de  notre  ère.  C’était,  nous  apprend 
^slien,  un  médecin  fort  instruit  qui  avait  écrit  sur  toutes  les  branches 
de  la  médecine.  Il  ne  reste  de  ses  œuvres  que  quelques  fragments  qui 
•tous  ont  été  conservés  par  Oribase,  Aétius,  Paul  d  Egine  et  Rhazès. 

Sa  doctrine  se  rattache  étroitement  au  stoïcisme,  alors  très  en  faveur  à 


tt®  craignait  pas  de  traiter  de  rêveries  certaines  idées  d’Hippocrate.  Haec  somnia 
ranus  esse  fudicavit,  déclare  Cœlius  Aurelianus. 
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Rome  où  il  avait  été  propagé  par  Epictète  (et  où  il  sera  embrassé  par 
Marc-Aurèle).  Les  stoïciens  admettaient  deux  principes  dans  la  nature  : 
la  matière  et  le  pneiima.  Le  pneuma,  c’est  le  souffle,  l’esprit  igné,  la  force 
vitale,  l’âme  universelle.  Cette  âme,  répandue  à  travers  la  nature,  pénétre 
la  matière,  la  vivifie,  la  meut,  animant  tous  les  êtres  organisés.  Les  âmes 
individuelles  n’en  sont  qu’une  émanation  :  après  la  dissolution  des  orga¬ 
nismes,  elles  vont  rejoindre  l’âme  universelle  (1).  Ce  pneuma  est  une 
substance  fluide  et  subtile,  à  qui  l’air  sert  de  véhicule  ;  il  pénètre  à 
chaque  inspiration  dans  le  poumon  et  de  là  dans  le  cœur,  foyer  de  la 
force  vitale.  Du  cœur,  par  l’intermédiaire  de  l’aorte  et  de  ses  branches, 
il  arrive  dans  toutes  les  parties  du  corps  où  il  apporte  la  vie.  C’est  lui 
qui  dispense  la  santé  et  la  maladie.  Est-il  de  mauvaise  qualité,  trop  sec 
ou  trop  humide,  trop  léger  ou  trop  lourd,  circule-t-il  trop  lentement  ou 
trop  rapidement,  la  maladie  survient.  S’accumule-t-il  dans  les  organes,  il 
secoue  tout  le  corps,  d’où  la  crise  d’épilepsie.  Demeure-t-il  emprisonné 
dans  la  matrice,  l’attaque  d’hystérie  en  résulte.  Affolé,  tourne-t-il  sur  lui- 
même,  c’est  le  vertige.  Je  ferai  remarquer,  en  passant,  que  ce  pneuma 
ressemble  à  1’  «  archéus  »  de  'Van  Helmont,  et  encore  plus  au  «  principe 
vital  »  de  Barthez  et  de  l’école  montpelliéraine,  si  bien  qu’on  peut  re¬ 
garder  les  pneumalistes  comme  les  ancêtres  des  vitalistes. 

Archigène  était  un  méthodiste  au  langage  choisi  et  aux  manières  élé¬ 
gantes.  Ses  complaisances  pour  les  femmes  lui  avaient  valu  la  sym¬ 
pathie  des  Romaines,  dont,  au  dire  de  Juvénal,  il  favorisait  les  intrigues 
amoureuses.  Il  avait  écrit  de  nombreux  ouvrages  :  Galien  en  fait  grand 
cas  et  dit  s’en  être  servi.  Aétius  nous  en  a  conservé  quelques  fragments, 
mais  il  les  a  fâcheusement  fondus  avec  des  extraits  de  Poséidonius 


(1)  Cette  doctrine  des  stoïciens  me  paraît  analogue  à  celle  qu’avait  émise  bien  anté¬ 
rieurement  Anaxagore  de  Clazomène,  fondateur  du  théisme  philosophique.  Anaxagore 
donnait  déjà  à  l’univers  deux  causes  :  la  Matière  et  le  Nouç.  La  Matière  est  inerte  ;  le 
Nouç,  intelligence,  âme,  a  pour  attributs  ta  connaissance  et  le  mouvement,  pénètre 
toutes  les  choses  (le  la  nature,  détermine  le  mouvement  des  astres  et  des  animaux,  le 
vie,  la  sensibilité,  la  pensée  de  tous  les  êtres  organisés.  Mais  ce  Nouç  siège  surtout 
dans  le  cerveau,  tandis  que,  pour  les  stoïciens,  c’est  dans  le  cœur  que  siège  l’inteliigence. 

A  cette  époque,  la  plupart  des  médecins  appartiennent  à  une  secte  déterminée,  au 
dogmatisme,  au  méthodisme,  au  pneumatisme  ou  à  l’empirisme.  Ces  diverses  sectes  re¬ 
posent  sur  les  concepts  des  vieux  philosophes  de  l’Hellade.  Ainsi  le  dogmatisme,  plus 
répandu  en  Orient  qu’en  Italie,  a  des  relations  avec  la  philosophie  des  Ioniens  et  des 
Pythagoriciens  ;  le  méthodisme,  très  en  faveur  à  Rome,  sort  directement  de  i’atomisine 
de  Leucippe  et  de  Démocrite  ;  le  pneumatisme,  dont  l’infiuence  sera  restreinte,  dérive 
des  principes  (ie  Zénon  et  de  Chrysippe,  fondateurs  du  stoïcisme.  Il  est  probable  que 
les  raisonnements  captieux  des  sophistes  ont  donné  naissance  à  l’empirisme.  En  dehors, 
et  même  en  dedans  de  ces  sectes,  il  y  avait  de  nombreux  éclectiques,  dont  beaucoup 
avaient  pourtant  une  préférence  pour  telle  ou  telle  doctrine.  Ainsi  Celse  préfère 
nettement  l’empirisme  au  méthodisme.  «Ceux,  dit-il,  qu’on  appelle  Empiriques 
ptxoü;)  parce  qu’ils  s’appuient  sur  l’expérience,  reconnaissent  bien  comme  néces¬ 
saire  la  connaissance  des  causes  évidentes,  mais  ils  soutiennent  qu’il  est  oiseux  d’agiter 
la  question  des  causes  occultes  et  des  fonctions  du  corps  humain,  attendu  que  la  nature 
est  impénétrable,  et  la  preuve  qu’on  ne  peut  la  comprendre,  c’est  la  discorde  qui  règne 
sur  cette  discussion,  puisque  ni  philosophes  ni  médecins  n’ont  jamais  pu  se  mettre  d’ac¬ 
cord  entre  eux.  »  Les  causes  évidentes  sont  le  traumatisme,  les  actions  du  climat,  des 
saisons,  du  froid,  du  chaud,  du  sec,  de  l’humide,  les  influences  du  régime,  de  l’hygiène, 
etc.  Les  causes  occultes  ne  sont  autre  chose  que  l’action  mystérieuse  des  humeurs,  des 
atomes,  du  pneuma,  de  toute  une  étiologie  cachée  qui  avait  engendré  une  thérapeù". 
tique  logique  en  apparence,  mais  décevante  en  réalité. 


D'HÉHOPHILE  A  ÛALIEN 


499 


(neuropsychiatre  distingué),  de  telle  sorte  qu’il  est  impossible  de  savoir 
là  part  respective  de  ces  deux  auteurs. 

Rufus  d’Ephèse  (1),  dont  Aétius  associe  souvent  le  nom  à  celui  de  Galien, 
~^ce  qui  est  une  marque  de  grande  estime  —  ,  vécut  à  Rome  sous  le  règne  de 
Trajan.  Ayant  vu  des  tumeurs  guérir  sous  l’influence  des  pyrexies,  il  avait 
regretté  de  ne  pouvoir  produire  la  fièvre  à  volonté,  pour  un  but  thérapeu- 
bflue.  Comme  cette  fièvre  curatrice  était  d’origine  paludéenne,  on  pourrait 
prétendre  qu’il  avait  prévu  et  désiré  la  pyrétothérapie  et  même  la  mala- 
riathérapie. 

Un  des  plus  célèbres  pneumatistes  fut  Arétée  de  Cappadoce.  Comme 
Ualien  ne  parle  pas  d’Arétée,  on  a  supposé  que  celui-ci  était  postérieur 
®n  médecin  de  Pergame.  La  raison,  en  vérité,  n’est  pas  suffisante.  En 
àdmettant,  ce  qui  est  fort  possible,  qu’Arétée  fût  antérieur  à  Galien, 
celui-ci,  quelque  érudit  qu’il  fût,  ne  pouvait  ni  connaître  tous  ses  prédé¬ 
cesseurs  ni  parler  de  tous.  Il  est  d’ailleurs  possible  que  Galien  et 
Arétée  fussent  contemporains.  Quoi  qu’il  en  soit,  en  lisant  Arétée,  j’ai 
constaté,  non  sans  étonnement,  qu’il  ne  citait  aucun  de  ses  contem¬ 
porains,  aucun  de  ses  devanciers,  pas  même  une  seule  fois  le  nom  d’Hip- 
Pocrate.  Pourquoi  cette  omission  systématique  ?  Il  les  connaît  cepen- 
dant,  ainsi  que  l’attestent  des  réminiscences  significatives.  J’ai  montré 
ailleurs  qUe  sa  description  de  l’ulcère  syriaque  (angine  diphtérique 
S’appelait  étrangement  celle  de  l’auteur  hippocratique  de  la  Dentition. 

Pas  plus  que  Galien,  Soranus  ne  parle  d’Arétée  ;  n’en  parlent  que  Paul 
Egine  et  Aétius  d’Amide.  Nous  ignorons  le  lieu  et  l’année  de  sa  nais¬ 
sance,  la  date  de  sa  mort,  sa  vie  tout  entière.  Il  serait,  d’après  Ermerins, 
Contemporain  des  dernières  années  de  Rufus,  et  aurait  vécu  sous  Néron 
ssa  sous  Vespasien.  Son  ouvrage  :  Signes  et  traitement  des  maladies-  aiguës 
chroniques,  nous  est  parvenu  presque  en  entier.  Le  style  en  est  élégant 
ssials  trop  souvent  grandiloquent,  surchargé  de  métaphores  et  de  péri- 
Porases.  Séduits  par  l’élégance  de  la  forme,  les  modernes  ont  beaucoup  goûté 
son  œuvre.  «  On  répète  à  l’envi,  dit  Daremberg,  qu’Arétée  mérite  la 
Paltne  sur  tous  ses  confrères  de  l’antiquité  par  la  précision,  l’exactitude 
la  beauté  de  ses  descriptions  nosologiques,  qu’on  appelle  des  tableaux 
Vivants,  tant  il  semble,  après  l’avoir  lu,  qu’on  a  le  malade  et  la  maladie 
®ous  les  yeux,  mais  il  y  a  dans  ces  éloges  beaucoup  d’exagération...  Chez 
•’ctée,  la  rhétorique  masque  la  médecine  ;  la  phrase  est  si  élégante  qu’on 
®st  séduit  par  la  forme  et  qu’on  est  enclin  à  considérer  comme  ressem¬ 
ant  ce  qui  est  écrit  sous  de  vives  couleurs.  »  C’est  mon  sentiment.  Il  y 
Cependant  de  bonnes  choses  dans  Arétée. 

est  un  nom,  celui  de  Celse,  qui  doit  trouver  place  ici.  Assurément, 

^  ®  se  n  est  pas  un  Grec  :  c’est  un  Latin  pur  sang,  un  Latin  de  Rome,  mais' 
Utj**  Inséparable  de  la  médecine  grecque  parce  qu’il  nous  a  laissé 

précieux  résumé  de  la  thérapeutique  des  anciens,  depuis  Hippocrate 

*nént  Soranus  sont  des  Grecs  dont  les  noms  ont  été  «  latinisés  »  par  le  change- 

de  la  désinence  oç  en  us.  Beaucoup  d’autres  noms  grecs  ont  subi  le  môme  sort. 
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jusqu’au  siècle  d’Auguste.  La  «  Médecine  »  de  Celse  est  un  ouvrage 
concis,  clair,  écrit  endatin  de  la  bonne  époque,  encore  que  son  auteur  ne 
mérite  point  le  surnom  de  «  Cicéron  de  la  médecine  »  que  certains  lui  ont 
donné.  On  a  d’ailleurs  dépassé  souvent  la  mesure,  à  son  sujet.  Fabrice 
d’Acquapendente  dit  :  «  Celse  est  admirable  en  toutes  choses  ;  je  con¬ 
seille  de  le  feuilleter  nuit  et  jour  (1).  »  Boerhaave  déclare  que  Celse  est 
le  premier  des  médecins,  non  seulement  anciens  mais  même  modernes, 
et  qu’il  y  a  dans  son  ouvrage  beaucoup  de  choses  qu’on  donne  comme  nou¬ 
velles.  Casaubon  l’appelle  «  le  dieu  des  médecins  »  (medicorum  deas).  Son 
éloge  par  Paul  Broca  me  paraît  plus  juste,  parce  que  plus  mesuré.  En  1875, 
dans  sa  préface  à  la  traduction  de  Vedrènes,  Broca  écrivait  ;  «  Tout  le 
monde,  aujourd’hui  encore,  a  bien  besoin  de  cet  ouvrage,  les  praticiens, 
aussi  bien  que  les  érudits,  les  médecins  aussi  bien  que  les  chirurgiens,  les 
spécialistes  aussi  bien  que  ceux  qui  se  livrent  à  la  pratique  générale.  » 
Cela  est  vrai,  à  la  lettre.  Faisant  allusion  aux  deux  livres  consacrés  à  la 
chirurgie,  il  ajoutait  :  «  Dans  ces  deux  livres  sont  décrites  avec  un  ordre, 
une  précision  et  une  clarté  remarquables  les  opérations  qui  se  pratiquent 
sur  toutes  les  parties  du  corps...  Plusieurs  des  opérations  décrites  par 
Celse  sont  restées  des  modèles  dans  la  science.  Le  chapitre  qui  traite  de 
l’opération  de  la  taille  surpasse  en  clarté  et  en  précision  tout  ce  qui  a  été 
écrit  en  médecine  opératoire  dans  notre  siècle.  »  On  ne  peut  que  souscrire 
à  cet  éloge.  Mais  l’ouvrage  de  Celse  n’est  guère  qu’un  traité  de  thérapea- 
tique.  Quatre  des  huit  livres  qui  le  composent  sont  réservés  à  la  diététique, 
deux  à  la  pharmacologie  et  les  deux  derniers  au  traitement  chirurgical  : 
l  ensemhle  forme  la  synthèse  des  connaissances  thérapeutiques  de  ses 
prédécesseurs.  Il  ne  s’agit  pourtant  pas  d’une  simple  compilation  :  à  la 
manière  de  juger  et  d’agir  des  Grecs,  Celse  ajoute  en  effet  la  sienne,  et  il  le 
fait  avec  beaucoup  de  discernement  et  de  bon  sens,  si  bien  que  sa  «  Méde¬ 
cine  »  constitue  un  excellent  livre  de  critique.  Je  dois  dire  que  chaque 
traitement  est  généralement  précédé  d’un  bref  exposé  des  principaux  symp¬ 
tômes  de  la  maladie.  On  y  trouve  même  quelques  rudiments  d’anatomie 
alexandrine.  Il  n’y  a  rien,  il  est  vrai,  sur  l’anatomie  du  système  nerveux, 
mais  il  y  a  par  contre  des  données  fort  intéressantes  sur  la  neuropatho- 
logie. 

Celse  est  un  éclectique  qui,  tout  en  vénérant  Hippocrate,  n’hésite  pas  à 
approuver  les  railleries  d’Asclépiade  sur  les  jours  critiques  et  les  nombres 
pythagoriciens.  Mais  il  ne  ménage  pas  le  même  Asclépiade,  au  sujet  de 
son  tuto,  celeriter  et  jucunde.  Aux  méthodistes,  dont  il  trouve  les  principes 
insuffisants,  il  préfère  les  empiriques,  mais  il  regrette  que  ceux-ci  dépas¬ 
sent  les  bornes,  en  déniant  toute  importance  à  l’anatomo- physiologie,  à 
l’étiologie  occulte  et  au  raisonnement.  «  Il  ne  faut,  dit-il,  ni  s’attacher 
exclusivement  à  l’une  de  ces  doctrines  ni  en  rejeter  aucune  d’une  manière 
absolue  ;  il  convient  de  garder  un  moyen  terme  entre  ces  opinions  diffé' 

(1)  Admirabilis  Celsus  in  omnibus,  quem  nocturna  versare  manu,  versare  diurna 
consulo. 
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rentes.  C'est,  dans  ces  controverses,  le  parti  que  doivent  prendre  ceux  qui 
recherchent  la  vérité  sans  ambition,  comme  c’est  le  cas  ici.  Qui  ne  pos¬ 
sède  pas  une  idée  certaine  des  causes  ne  saurait  découvrir  un  remède  cer¬ 
tain.  Sans  aucun  doute,  c’est  l’expérience  qui,  dans  la  pratique  médicale, 
apporte  le  secours  thérapeutique  le  plus  utile.  Néanmoins,  il  y  a,  dans  les 
arts,  de  nombreuses  connaissances  qui,  sans  appartenir  en  propre  à  ces 
arts,  aident  à  leur  étude  et  stimulent  le  génie  de  l’artiste.  De  même,  l’étude 
de  la  nature  des  choses,  encore  quelle  ne  fasse  pas  le  médecin,  le  rend 
cependant  plus  apte  à  son  métier.  »  Rien  n  est  plus  exact,  et  on  ne  saurait 
niieux  dire,  ni  même  aussi  bien. 

Certains  ont  refusé  à  Celse  la  qualité  de  médecin,  sous  le  prétexte 
qu’il  a  écrit,  non  seulement  sur  la  médecine,  mais  aussi  sur  la  rhétorique, 
l’agriculture  et  l’art  militaire.  Ce  prétexte  ne  vaut  pas,  car  Celse  est  un 
encyclopédiste.  Tout  prouve,  du  reste,  qu’il  était  médecin  :  sa  connais¬ 
sance  profonde  des  affections  morbides  et  des  théories  médicales,  ses 
jugements  sur  les  méthodes  thérapeutiques,  ses  écrits  eux-mêmes  ;  «  Je 
pense  qu’il  faut  tenter  ceci,  dit-il...  Je  préfère  une  thérapeutique  moins 
active...  Je  n’ignore  pas  que  certains  auteurs  déclarent  qu’il  n’en  va  pas 
ainsi...  Pour  alimenter  les  fiévreux,  j’attends  jusqu’au  milieu  de  la 
nuit...  »  En  admettant  que  la  gravité  romaine,  dont  parle  Pline,  ait 
cnipêché  Celse  de  pratiquer  la  médecine  en  public,  on  peut  admettre  qu  il 
^levait  l’exercer  auprès  de  ses  parents  et  de  ses  amis. 


Pendant  la  période  qui  va  d’Hérophile  à  Galien,  l’anatomie  du  système 
nerveux  n’a  fait  aucun  progrès  notable.  Les  anatomistes  sont  rares  :  Rufus, 
^ïarinus,  Quintus,  Pélops.  Rufus  nous  a  laissé  une  nomenclature  des  di- 
"Verses  parties  du  corps,  d’après  les  Alexandrins;  il  nous  apprend  que,  de 
son  temps,  on  disséquait  les  animaux  qui,  morphologiquement,  se  rap¬ 
prochaient  le  plus  de  l’homme.  Marinus  a  découvert  les  nerfs  palatins. 
Pélops,  qui  fut  à  Smyrne,  le  maître  de  Galien,  faisait  des  démonstrations 
sur  les  animaux  et  avait  écrit  plusieurs  livres  sur  la  dissection  des  mus¬ 
cles.  C’est  peut-être  auprès  de  lui  que  Galien  prit  le  goût  des  recherches 


snatomo-physiologiques. 

Comment  l’anatomie  aurait-elle  progressé,  alors  que  les  empiriques  la 
tenaient  pour  inutile  et  que  l’ouverture  et  la  dissection  des  cadavres  était 
interdite  par  les  mœurs  et  les  lois.  On  comprend  et  on  partage  l’indi¬ 
gnation  de  Celse  contre  la  dissection  des  criminels  vivants.  «  On  peut 
i’ien,  dit-il,  ouvrir  l’abdomen  à  un  homme  vivant,  mais,  dès  que  le  scalpel, 
on  remontant  vers  la  poitrine,  aura  divisé  le  diaphragme  qui  sépare  les 
parties  supérieures  des  inférieures,  cet  homme  rendra  l’âme  instantané- 
”^cnl.  C’est  ainsi  que  le  médecin  homicide  parvient  à  découvrir  les 
''^‘scères  de  la  poitrine  et  du  ventre  ;  mais  ils  se  présentent  à  lui  tels  que 
la  mort  les  a  faits,  et  non  plus  tels  qu’ils  étaient  vivants;  de  sorte  quil 
^  lïien  pu  égorger  son  semblable  avec  cruauté,  mais  non  pas  savoir  dans 
•inelles  conditions  se  trouvent  nos  organes  pendant  la  vie.  »  On  ne  com- 
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prend  plus  aujourd’hui  ses  griefs  contre  la  dissection  des  cadavres,  qu’il 
propose  de  remplacer  par  l’examen  des  blessures.  «  Le  gladiateur  dans 
l’arène,  poursuit-il,  le  soldat  dans  un  combat,  le  voyageur  assailli  par  des 
voleurs,  ne  sont-ils  pas  quelquefois  atteints  par  des  blessures  qui  laissent 
voir  à  l’intérieur  telle  ou  telle  partie  chez  celui-ci,  telle  autre  chez  celui" 
là  ?De  telle  sorte  que  le  médecin  prudent  pourra  ainsi  apprécier  le  siège, 
la  position,  l’arrangement,  la  forme  et  les  autres  qualités  des  organes, 
tout  en  ayant  pour  but  non  le  meurtre  mais  la  guérison.  Ces  raisons  con¬ 
duisent  à  regarder  comme  inutile  même  la  dissection  des  cadavres.  Cette 
opération  n’est  assurément  pas  cruelle,  mais  elle  est  honteuse,  tandis  que 
le  traitement  des  blessures  montre  tout  ce  qui  peut  être  connu  pendant  la 
vie .  » 

Pas  plus  que  l’anatomie,  la  physiologie  n’a  fait  de  progrès.  On  continue 
à  placer  la  sensibilité,  l’intelligence  et  le  mouvement  volontaire,  tantôt 
dans  le  cerveau,  tantôt  dans  le  cœur. 


On  ne  s’occupe,  en  réalité,  que  de  clinique  et  de  thérapeutique.  Les 
troubles  cérébro-méningés,  consécutifs  aux  traumatismes  crâniens,  n’ont  pas 
échappé  aux  médecins  de  ce  temps.  «  Si  une  blessure,  dit  Celse,  atteint 
le  cerveau  ou  ses  membranes,  le  sang  jaillit  par  les  narines  et,  chez  cer¬ 
tains,  par  les  oreilles.  Presque  toujours  un  vomissement  de  bile  en  est  la 
conséquence.  Les  uns  tombent  dans  la  stupeur  et  n’entendent  pas  si  on 
les  appelle  ;  les  autres  promènent  çà  et  là  des  regards  en  quelque  sorte 
éteints.  Le  plus  souvent  le  délire  survient  le  troisième  ou  le  cinquième 
jour.  Beaucoup  présentent  des  convulsions.  Avant  de  mourir,  la  plupart 
déchirent  les  bandes  dont  on  entoure  leur  tête  et  exposent  ainsi  leurs 
plaies  nues  au  froid.  »  Ce  tableau  des  fractures  de  la  base  du  crâne,  com¬ 
pliquées  d’accidents  cérébro-méningés,  est  excellent.  On  retrouve  égale* 
ment  nos  méningo-encéphalites  dans  les  deux  affections  que  Philumène 
décrit  sous  le  nom  d’inflammation  et  d’érgsipéle  du  cerveau. 

Dans  les  nombreuses  descriptions  de  la  céphalalgie  et  de  la  céphalée,  ü 
est  facile  de  déceler  la  migraine  vulgaire.  Certains  distinguaient  subtile¬ 
ment  la  céphalalgie  de  la  céphalée  :  la  première  consistait  en  un  mal  d® 
tête  accidentel  et  passager,  la  seconde  en  un  mal  de  tête  plus  persistant 
et  se  répétant  par  accès  plus  ou  moins  fréquents.  Mais  la  plupart  con¬ 
fondaient  céphalée  et  céphalalgie. 

Soranus  admet  deux  variétés  de  céphalalgie  ou  céphalée  :  l’une  aiguë  et 
fébrile,  l’autre  chronique  et  apyrétique.  «  Ne  nous  occupons  pas  pour  le 
moment,  dit-il,  des  douleurs  de  tête  qui  surviennent  dans  le  cours  des 
fièvres  aiguës,  dont  nous  avons  parlé  dans  le  premier  livre.  Occupons- 
nous  ici  de  la  céphalée  sans  fièvre  et  à  marche  chronique,  qui  varie  sui¬ 
vant  les  irradiations  de  la  douleur,  le  nombre  et  la  régularité  des  accès, 
suivant  que  l’attaque  se  fait  de  jour  ou  de  nuit,  que  les  accès  suivent  oU 
non  un  cycle  régulier,  revenant  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  ou  trois 
jours.  »  Cette  céphalée  apyrétique,  chronique  et  paroxystique,  il  la  décrit 
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ainsi  .  «  La  douleur  occupe  toute  la  tête  ou  la  moitié  seulement  de  celle- 
ci.  On  l’appelle,  dans  ce  dernier  cas,  hémicranie,  migraine.  Elle  occupe 
la  région,  depuis  les  yeux  jusqu’à  l’occipital,  descendant  même  dans  le 
cou  jusqu’à  la  colonne  vertébrale.  Quand  les  malades  veulent  s’asseoir, 
ils  ne  le  peuvent  pas,  parce  qu’ils  sont  pris  de  vertiges,  d’éblouissements 
et  de  vomissements.  Si  la  céphalalgie  est  intense,  les  yeux  sont  rouges  et 
saillants,  les  paupières  abaissées  et  closes,  afin  d’éviter  que  la  lumière  ne 
pénètre  jusqu’au  globe  oculaire,  qui  est  larmoyant  ;  la  vue  est  brouillée, 
les  oreilles  sonnantes,  l’ouïe  dure  et  l’appétit  perdu.  Il  y  a  de  1  insomnie, 
du  moins  dans  la  majorité  des  cas...  Si  le  mal  empire,  les  traits  du  visage 
se  grippent,  le  pouls  devient  peu  sensible  et  les  fonctions  intellectuelles 
sont  entravées.  »  Ce  tableau  ne  rappelle-t-il  pas  celui  de  la  migraine  vul- 
gaire  ?  .  . 

Voici  maintenant  la  description,  plus  confuse  et  moins  concise,  d  Are- 
tée  ;  «  Chez  les  uns,  la  douleur  de  tête  est  perpétuelle,  petite  à  la  vérité, 
mais  sans  rémission  ;  chez  les  autres,  elle  revient  d’une  manière  pério¬ 
dique  et  imite  dans  ses  accès  une  fièvre  quotidienne  ou  double  tierce... 
Chez  ceux-ci,  c’est  toute  la  tête  qui  souffre,  ou  bien  c’est  le  cote  gauche 
ou  le  côté  droit,  le  front,  le  vertex,  et  cela  le  même  jour,  et  d’une  manière 
erratique;  chez  d’autres,  le  mal  n’attaque  qu’une  petite  partie,  soit  a 
droite,  soit  à  gauche,  la  tempe,  l’oreille,  le  sourcil,  1  œil  ou  la  moitié  du 
uez,  du  même  côté,  le  mal  ne  s’étendant  pas  au  delà.  Lorsque  la  douleur 
est  ainsi  partielle  on  lui  donne  le  nom  d’hémicranie  ou  migraine.  Cette 
affection,  quoiqu’elle  ne  fasse  souffrir  que  par  intervalles  et  paraisse  etre 
légère,  occasionne  des  symptômes  non  moins  graves  qu’effrayants.  Toute 
la  figure  se  convulse  et  se  contourne  en  divers  sens;  les  yeux  restent  fixes 
ronds  comme  un  morceau  de  corne,  ou  roulent  avec  beaucoup  de  rapi¬ 
dité  dans  le  fond  de  leurs  orbites  ;  on  ressent  dans  cette  cavité  une  douleur 
profonde  qui  paraît  s’étendre  aux  membranes  du  crâne,  il  apparaît  une 
sueur  que  rien  n’arrête  ;  le  malade  éprouve  tout  à  coup  et  sans  cause  appa- 
l’ente  un  violent  mal  dans  le  cou,  comme  s’il  venait  de  recevoir  un  coup 
de  bâton  dans  cet  endroit;  il  a  des  nausées  et  vomit  de  la  pituite  ..  S’il 
arrive  que  le  mal  aille  toujours  en  croissant,  il  se  termine  par  la  mort, 
lorsqu’il  est  moins  violent,  il  dégénère  en  une  affection  chronique.  Les 
•Ualades  deviennent  lourds,  stupides,  nonchalants  ;  la  vie  leur  devient  à 
charge  ;  ils  fuient  la  lumière  et  semblent  se  trouver  mieux  dans  les  té¬ 
nèbres.  Tout  ce  qui,  chezles  hommes,  frappe  agréablement  la  vue  et  l’ouïe 
•e«r  devient  insupportable.  Leur  odorat  est  également  dépravé  ;  ils  ne 
souffreQ).  ni  les  bonnes  ni  les  mauvaises  odeurs.  La  vie,  en  un  mot,  de¬ 
vient  Une  espèce  de  supplice  pour  eux  ;  la  mort  seule  leur  semble  dési- 
ï’able.  «Phraséologie  mise  à  part,  ce  tableau  très  chargé  fait  pensera  la 
^'graine,  à  la  névralgie  du  trijumeau,  au  mal  de  tête  des  méningites  et  à 
Celui  des  tumeurs  cérébrales.  . 

A^rchigène  a  décrit  deux  variétés  de  vertige.  «  Le  vertige,  dit-il,  dérive 
fnntôt  d’une  affection  primaire  de  la  tête,  tantôt  d’une  lésion  stomacale, 
^clui  qui  dérive  d’une  affection  encéphalique  primitive  est  précédé  de 
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tintements  d’oreille,  de  pesanteurs  et  de  douleurs  de  tète.  »  Dans  le  second, 
il  s’agit  du  vertige  stomacal  (uerligo  a  stomaclio  laeso).  Ce  passage  vrai¬ 
ment  assourdissant  d’Arétée  fait  penser  au  vertige  auriculaire  :  «  Si  la  vue 
se  couvre,  si  la  tête  paraît  tourner,  si  les  oreilles  bourdonnent  et  sont 
frappées  d’un  bruit  semblable  aux  eaux  d’un  fleuve  qui  tombent  en  cascade, 
ou  au  fracas  des  voiles  battues  par  les  vents,  au  son  bru3"ant  d’une  trom¬ 
pette,  ou  au  clairon,  ou  au  roulement  d’un  char,  cette  affection  prend  le 
nom  de  vertige.  Le  mal  augmentant,  les  genoux  manquent  au  patient,  et  il 
se  trouve  obligé  de  se  traîner  par  terre  ;  il  survient  des  nausées  et  des 
vomissements  de  pituite  et  de  bile,  tantôt  noire,  tantôt  jaune.  » 

Soranus  a  bien  vu  les  rapports  du  vertige  avec  l’épilepsie.  «  Le  vertige, 
dit-il,  annonce  bien  souvent  le  début  d’une  épilepsie.  Du  reste,  les  anciens 
l’avaient  appelé  petit  mal  comitial.  En  effet,  chez  les  épileptiques  avérés, 
on  voit  survenir  une  obnubilation  de  la  vue,  accompagnée  de  vertige,  de 
telle  sorte  que  les  malades  s’imaginent  que  tout  danse  autour  d’eux.  En 
certains  cas,  les  vertigineux  aperçoivent,  dans  le  champ  visuel,  des  taches 
marbrées  et  ont  peur  de  tomber...  Il  y  a  des  tintements  d’oreille  et  de  D 
sueur  sur  les  parties  supérieures  du  corps.  L’accès  peut  être  tout  à  fait 
subit  et  s  en  aller  de  même.  La  situation  empire  si  les  malades  aperçoivent 
comme  un  torrent  de  flammes  ou  si  les  objets  tournent  avec  la  rapidité 
d’une  roue,  s’ils  entendent  à  leurs  oreilles  des  bruits  plus  éclatants...  Le 
vertige  se  distingue  de  l’épilepsie  parce  que  le  vertigineux  ne  perd  pn® 
connaissance,  de  la  céphalée  par  l’absence  de  douleur..  Le  pronostic  n’est 
point  grave,  en  ce  sens  que  les  vertiges  ne  font  courir  aucun  danger  aU 
malade,  sauf  à  ce  qu’ils  l’exposent  à  des  chutes  dangereuses,  mais  c’est  là 
bien  plus  un  fait  accidentel  que  le  résultat  naturel  de  la  maladie.  » 

Soranus  et  Arétéeont  tracé,  tous  les  deux,  une  remarquable  description 
de  y  épilepsie.  «  L’épilepsie  est  souvent  produite,  dit  Soranus,  par  les  habi' 
tudes  d’ivrognerie,  par  les  troubles  digestifs,  les  contusions  ou  les  bles¬ 
sures  des  méninges  cérébrales.  Il  existe  deux  variétés  d’épilepsie  :  l’une 
caractérisée  par  un  sommeil  qui  semble  très  profond,  l’autre  par  des  con¬ 
vulsions  qui  secouent  tout  le  corps...  Le  mélange  de  ces  deux  espèces  pont 
créer  une  troisième  forme  ;  en  effet,  la  plupart  des  malades,  après  avoir 
été  en  proie  à  des  convulsions  généralisées,  tombent  dans  un  profond 
sommeil.  Ceux  qui  sont  prédisposés  à  cette  affection,  ou  qui  sont  sur  1® 
point  d’en  être  affligés,  présentent  les  symptômes  des  maladies  qui  ont 
leur  siège  dans  les  méninges,  c’est-à-dire  du  vertige,  des  bourdonne¬ 
ments  d’oreille,  de  la  constriction  de  la  région  occipitale,  de  la  fixité  du 
regard,  de  l’obnubilation  de  la  vue  avec  sensation  de  tournoiement,  de* 
taches  dans  le  champ  visuel  :  il  semble  que  la  vue  soit  interceptée  par  de® 
tourbillons  de  sable,  ou  des  nuages  très  ténus,  ou  par  de  petits  animnU* 
volants,  tels  que  des  moucherons  ;  les  malades  peuvent  apercevoir  auss* 
des  scintillements  lumineux  ou  des  cercles  de  feu.  La  langue  peut  êtr® 
agitée  de  secousses  musculaires  ;  une  douleur  peut  se  localiser  entre  1®* 
épaules  ;  le  gosier  lui- même  se  raidit  et  la  région  précordiale  se  soulève- 
Il  se  produit  des  éternuements,  de  la  sialorrhée,  du  dégoût  pour  1®* 


D'HÉROPHILE  A  GALIES 


505 


aliments  ou  un  appétit  exagéré.  Le  sommeil  est  troublé,  les  selles  rares 
ou  même  nulles.  Sans  cause  apparente,  il  y  a  des  démangeaisons  de 
l’urèthre,  et  souvent  le  sujet  recherche  les  plaisirs  vénériens  :  fréquem¬ 
ment  il  y  a  des  pollutions.  L’esprit  est  agité  et  s’irrite  facilement  pour 
les  motifs  les  plus  futiles.  Les  faits  les  plus  récents  sont  oubliés. . .  Quand 
l’accès  est  survenu,  certains  malades  demeurent  dans  une  immobilité 
parfaite,  la  bouche  déviée,  le  teint  pâle,  la  respiration  lente,  le  pouls 
bondissant,  comme  saisis  d  un  sommeil  très  profond.  D’autres  sont  pris 
de  convulsions  qui  secouent  les  membres  et  le  reste  du  corps  de  diffé¬ 
rentes  façons.  Le  visage  se  tord  ainsi  que  les  yeux  qui,  lorsque  l’accès 
continue,  deviennent  souvent  strabiques.  Quand  l’attaque  reste  légère, 
la  face  garde  son  aspect  ordinaire...  La  respiration  prend  un  caractère 
strident,  elle  s’entrecoupe  de  sanglots  ;  la  figure  rougit  et  les  veines  se 
gonflent.  Parfois  il  semble  que  le  pouls  et  la  respiration  ont  cessé  tout  à 
fait,  puis  on  noteune  reprise.  Les  paupières  demeurent  grandes  ouvertes, 
les  dents  se  serrent  et  grincent  ;  la  langue  est  projetée  en  avant,  et  sou¬ 
vent  elle  est  mordue...  Ün  constate  fréquemment  l’émission  involontaire 
de  l’urine  et  des  matières  fécales...  Quelques-uns  émettent  des  sons  con¬ 
fus,  et,  avant  la  fin  de  l’attaque,  on  voit  apparaître  aux  narines  et  à  la 
bouche  une  écume  sanglante.  L’accès  fini,  l’épileptique  ne  se  rappelle 
plus  rien  ;  le  corps  est  brisé,  le  visage  triste.  Il  survient  des  pandicula¬ 
tions  et  comme  un  relâchement  insolite  de  tous  les  membres  ;  les  mou¬ 
vements  sont  paresseux  et  le  malade  est  envahi  par  la  torpeur.  Chez 
certains  il  y  a  perte  véritable  de  la  conscience  et  le  malade  ne  reconnaît 
plus  son  entourage.  » 

Après  cette  excellente  description  de  l’attaque,  l’auteur  continue  en  ces 
termes  :  «  Les  accès  reviennent  tantôt  régulièrement,  tantôt  d’une  manière 
désordonnée.  Ils  peuvent  être  séparés  par  un  long  espace  de  temps,  par 
exemple  par  toute  une  année  ;  ou  bien,  au  contraire,  ils  se  montrent  tous 
les  mois  et  même  tous  les  jours.  Tantôt  les  signes  précurseurs  annoncent 
au  malade  qu’il  va  avoir  son  attaque,  tantôt  au  contraire  celle-ci  le  prend 
à  l’improviste,  ce  qui  est  plus  désavantageux.  Dans  le  premier  cas,  les 
malades,  sachant  ce  qui  les  attend,  peuvent  se  renfermer  chez  eux  et 
choisir  un  endroit  propice,  où  il  n’y  aura  pas  de  témoins  de  leur  malheur. 
Dans  le  second,  au  contraire,  ils  ne  se  doutent  de  rien,  tombent  dans 
un  endroit  public  et  sont  exposés  par  cela  même  à  certains  périls  occa¬ 
sionnels,  tels  que  chute  d’un  lieu  élevé,  chute  dans  un  fleuve,  dans  la 
mer...  On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  cette  affection  est  fréquente 
pendant  l’enfance,  principalement  au  moment  de  l’apparition  des  dents. 
C’est  une  maladie  du  premier  âge  ou  de  l’âge  moyen  ;  elle  est  très  rare 
chez  le  vieillard.  Elle  est  plus  fréquente  chez  le  nourrisson  que  pendant 
iu  première  enfance,  que  chez  les  adultes  et  les  vieillards.  Cette  maladie 
ust  fréquente  aussi  au  moment  de  la  puberté,  de  l’établissement  de  la  mens- 
fcuation  chez  la  femme,  ou  bien  à  l’occasion  d’un  premier  accouchement,  n 

De  son  côté,  Arétée  signale,  parmi  les  signes  prémonitoires,  «  des 
éblouissements,  des  vertiges,  des  pesanteurs  dans  la  région  cervicale,  de 
hiîvue  neurologique,  T.  65,  N”  3,  inns 
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fréquentes  nausées.  Ces  signes  sont  assez  constants.  Lorsque  l’accès 
est  proche,  des  étincelles,  comme  autant  de  taches  brillantes,  mar¬ 
brées,  pourprées,  de  toutes  couleurs,  semblent  circuler  devant  les  yeux, 
comme  un  arc-en-ciel.  L’odorat  est  frappé  d’une  odeur  désagréable, 
les  oreilles  d’un  bourdonnement  incommode.  Les  malades  deviennent 
irascibles,  et  leur  bile  s’enflamme  sans  Vaison.  Certains  malades  tombent 
à  la  moindre  cause,  au  moindre  chagrin  ;  d’autres,  s’ils  fixent  le  courant 
d’une  rivière  ou  bien  une  roue  qui  tourne,  ou  un  sabot  que  l’on  fait 
pirouetter  ;  enfin,  s’il  leur  arrive  de  sentir  une  odeur  un  peu  forte,  par 
exemple  l’odeur  de  la  pierre  nommée  gazate.  Chez  ceux  dont  je  viens  de 
parler  le  mal  commence  par  la  tête.  D’autres  fois  le  mal  commence  par 
des  points  très  éloignés  du  cerveau.  Les  gros  doigts  des  pieds  etdes  mains 
éprouvent  une  secousse  ;  suit  un  sentiment  de  douleur,  d’engourdisse¬ 
ment,  de  raideur  et  le  mal  s’insinue  par  degrés  vers  la  tête.  Alors  les 
malades  éprouvent  un  coup  violent,  comme  si  on  les  frappait  avec  un 
bâton,  ou  une  pierre  ;  ils  se  plaignent  même  comme  si  quelqu’un  venait 
de  les  frapper  insidieusement.  Cette  méprise  n’arrive  qu’à  ceux  qui  sont 
attaqués  du  mal  pour  la  première  fois.  Quand  il  leur  est  devenu  familier, 
qu’ils  le  sentent  commencer  au  doigt,  instruits  par  l’expérience  à  prévenir 
l’accès  qui  les  menace,  ils  s’adressent  aux  personnes  présentes  et  qui  ont 
coutume  de  les  assister,  les  prient  de  leur  lier,  de  leur  fléchir,  de  leur 
étendre  le  membre  par  où  le  mal  commence  ;  ils  se  le  tirent  souvent  eux- 
mêmes.  Fréquemment  l’assistance  qu’ils  se  donnent  ainsi  à  arrêté  l’accès, 
au  moins  pour  ce  jour-là.  Un  grand  nombre  sont  saisis  de  frayeur  comme 
s’ils  voyaient  une  bête  fauve  se  ruer  sur  eux,  ou  bien  s’imaginent  voir  une 
ombre  et  tombent  ainsi. 

«  Au  début  de  l’accès,  le  patient  reste  étendu  sans  connaissance,  ses 
mains  se  contractent  convulsivement,  ses  jambes  non  seulement  se  con¬ 
tractent  mais  se  déjettent  çà  et  là  par  les  tiraillements  de  leurs  tendons. 
L’étal  de  ces  infortunés  ressemble  beaucoup  à  celui  d’un  taureau  qu’on 
vient  d’égorger  :  le  cou  se  tordant,  la  tête  se  courbant,  tantôt  se  fléchis¬ 
sant  sur  la  poitrine  de  manière  que  le  menton  touche  au  sternum,  tantôt 
se  renversant  sur  le  dos  et  ballottant  vers  l’une  ou  l’autre  épaule  ;  la 
bouche  béante,  aride,  la  langue  tirée  et  en  grand  danger  d’être  blessée 
ou  même  coupée,  les  yeux  contournés,  les  sourcils  froncés  ou  relâchés, 
les  joues  colorées,  palpitantes,  les  lèvres  rapprochées  ou  repoussées 
vers  les  angles  de  la  bouche,  les  veines  du  cou  gonflées,  la  voix  éteinte, 
les  oreilles  insensibles  aux  cris  les  plus  forts,  la  respiration  entrecou¬ 
pée,  suffoquée,  comme  chez  ceux  qu’on  étrangle...  Quand  la  crise  est 
sur  le  point  de  finir,  les  urines  passent  involontairement  ;  il  survient  un 
flux  de  ventre,  et,  chez  quelques-uns,  une  émission  de  sperme...  La 
bouche  est  très  humide,  remplie  d’une  pituite  abondante,  épaisse,  froide; 
on  pourrait  en  agglomérer  une  quantité  prodigieuse,  en  la  faisant  filer. 
L’air  contenu  dans  la  poitrine  fermente,  agite  le  tout  et  le  met  en  ébulli¬ 
tion  ;  cette  humeur  troublée  et  convulsivement  agitée  se  fait  jour  en 
même  temps  que  l’air  et  inonde  la  bouche  et  les  narines  d’écume  ou  de 
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pituite  mêlée  à  l’air...  Ainsi  les  épileptiques,  de  même  que  la  mer  lors¬ 
qu’elle  est  agitée  par  la  tempête,  rejettent  une  grande  quantité  d'écume, 
et  alors  se  relèvent  comme  ayant  fini  leur  accès  ;  mais,  quoique  le  mal 
cesse,  ils  n’en  restent  pas  moins  d’abord  affaissés,  les  membres  brisés, 
sans  force,  la  tête  pesante,  pâles,  tristes,  humiliés,  et  par  ce  qu’ils  vien¬ 
nent  de  souffrir  et  par  la  honte  que  leur  cause  ce  mal.  » 

Ces  deux  tableaux  sont  remarquables  à  beaucoup  d’égards.  Ils  sont 
nettement  supérieurs  à  cette  brève  quoique  substantielle  esquisse  de 
Celse  :  «  Une  maladie  des  plus  connues  est  celle  qu'on  appelle  mal  des 
comices  ou  haut  mal.  Celui  qui  en  est  atteint  tombe  subitement,  rend  de 
l’écume  par  la  bouche,  puis  au  bout  d'un  certain  temps,  revient  à  lui  et 
se  relève  de  lui-même.  Les  hommes  sont  plus  sujets  que  les  femmes  à 
cette  affection.  Elle  est  en  général  de  longue  durée  et,  sans  abréger  la 
vie,  se  prolonge  jusqu’à  la  mort  ;  néanmoins,  lorsqu’elle  est  récente,  elle 
peut  tuer.  La  chute  peut  avoir  lieu  avec  ou  sans  convulsions.  » 

Soranus  et  Arétée  insistent  avec  raison  sur  les  signes  prémonitoires  de 
l’accès,  sur  l’aura  sensitive,  sensorielle,  motrice  ou  psychique.  Ils  n’ou¬ 
blient  rien  d’essentiel,  ni  la  perte  de  connaissance,  ni  la  morsure  de  la 
langue,  ni  l’écume  de  la  bouche,  ni  l’incontinence  des  urines  et  des  ma¬ 
tières,  ni  le  sommeil  terminal,  ni  la  fatigue  consécutive  à  l’accès.  Arétée 
relève  nettement  le  début  partiel  «  commençant  par  un  doigt  »,  l’insis¬ 
tance  des  malades  à  demander  qu’on  leur  étende,  fléchisse  ou  lie  «  le 
membre  par  où  le  mal  commence  ».  Mais  il  exagère,  à  propos  de  l’écume 
de  la  bouche,  en  recourant  à  des  comparaisons  aussi  longues  que  super¬ 
flues.  Je  dois  signaler  enfin  que  Soranus,  en  parlant  de  la  fréquence  de 
l’épilepsie  chez  le  nourrisson,  confond  le  mal  comitial  avec  la  spasmo¬ 
philie. 

Relativement  au  traitement  de  l’épilepsie,  certains  auteurs  ne  manquent 
ni  de  fantaisie  ni  même  d’imprévu.  Sérapion  conseille  le  cerveau  de 
chameau  et  les  testicules  de  coq  ou  de  chevreau.  Dioscoride  écrit  :  «  Vous 
prenez  deux  petits  d’hirondelle  qui  n’ont  pas  encore  quitté  leur  nid,  et 
Vous  leur  ouvrez  le  corps  au  moment  où  la  lune  se  lève.  Ils  ont  dans  l’esto¬ 
mac  deux  petites  pierres,  l’une  bigarrée,  l’autre  d’une  seule  couleur.  Vous 
enfermez  ces  deux  pierres,  en  ayant  bien  soin  de  ne  pas  les  laisser  tou¬ 
cher  le  sol,  dans  deux  sacs  de  cuir  de  vache  ou  de  peau  de  cerf,  et  vous 
attachez  ces  deux  sacs  aux  bras  ou  au  cou  du  malade.  Sa  guérison  est 
certaine  :  il  ne  tombera  plus  du  haut  mal.  »  Tout  commentaire  gâterait 
cette  ingénuité.  Scribonius  Largus,  médecin  de  l’empereur  Claude, 
ordonnait  aux  épileptiques  de  manger,  neuf  jours  de  suite,  un  morceau 
fle  foie  de  gladiateur  égorgé  dans  l’arène.  Celse,  qui  dans  les  cas  ordi¬ 
naires  conseille  une  médication  judicieuse  (saignée,  purgatifs,  lavements, 
régime  et  hygiène  rationnels),  écrit  :  «  Quelques  épileptiques  se  sont 
délivrés  de  cette  affection  en  buvant  le  sang  chaud  d’un  gladiateur 
égorgé,  misérable  secours  que  permet  de  tolérer  un  mal  plus  misérable 
encore.  »  U  ne  semble  pas  que  le  vulgaire  ait  encore  renoncé  complément 
à  cette  hémothérapie.  En  Suède,  au  siècle  dernier,  on  a  pu  voir  une 
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vieille  femme,  atteinte  d’épilepsie,  se  tenir  au  pied  de  l’échafaud,  prête  à 
tremper  un  morceau  de  pain  dans  le  sang  d’un  criminel  qu’on  venait 
d’exécuter.  J’ai  vu  moi-même,  il  y  a  quarante  ans,  une  épileptique  de  la 
Salpêtrière  venir  boire  aux  abattoirs  le  sang  chaud  d’un  mouton  égorgé. 

Il  n’y  a  rien  de  nouveau  sur  l'hystérie,  dans  la  période  hérophilo-galé- 
nique.  Elle  reste  une  affection  utérine,  due  aux  migrations  de  la  matrice, 
et  elle  le  restera  jusqu’au  xvii®  siècle,  où  Charles  Lepois  la  tiendra  pour 
presque  aussi  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme  et  en  placera 
le  siège  dans  le  cerveau. 

«  Les  femmes,  dit  Soranus,  qui  sont  affectées  d’hystérie,  sont  prises 
d’une  attaque  qui  les  précipite  à  terre  ;  elles  perdent  la  voix,  respirent 
mal,  ne  sentent  rien,  serrent  les  dents  qui  grincent,  et  les  convulsions 
secouent  leurs  membres.  Cette  attaque  d’hystérie  ressemble  à  l’épi¬ 
lepsie  ;  elle  s'en  sépare  parce  que  les  hystériques  racontent  ce  qui  s’est 
passé  et  nont  pas  d'écume  aux  lèvres.  »  Soranus  ajoute  qu’Hippocrate 
préconisait,  entre  autres  remèdes,  la  dilatation  du  col  de  la  matrice  et 
que  Dioclès  conseillait  les  pessaires  et  la  compression  de  l'hypoyastre 
pour  ramener  l’utérus  à  sa  place.  Celse  prescrivait  un  pessaire  «  com¬ 
posé  de  limaçons  pilés  et  brûlés  avec  leurs  coquilles,  puis  incorporés 
dans  du  miel.  »  Il  y  a  une  quarantaine  d’années,  la  compression  de 
l’hypogastre  était  encore  en  faveur  à  la  Salpêtrière  pour  empêcher  les 
crises  d’hystérie,  à  telles  enseignes  qu’on  faisait  porter  aux  malades  une 
ceinture  à  pelote,  destinée  à  comprimer  les  régions  ovariennes,  zones 
hystérogènes  par  excellence.  Il  va  sans  dire  que  ce  n’était  plus  pour 
s’opposer  aux  vagabondages  de  la  matrice,  dont  le  passage  suivant  d’A- 
rétée  donne  cette  idée  saisissante.  «  Rien  de  plus  mobile  et  de  plus  vaga¬ 
bond  que  la  matrice.  Elle  se  meut  dans  la  région  hypogastrique,  puis 
remonte  jusque  sous  le  sternum,  tantôt  vers  le  côté  droit,  tantôt  vers 
le  côté  gauche,  sur  le  foie  ou  tel  autre  viscère,  puis  par  un  penchant 
naturel  redescend  vers  la  partie  inférieure.  Elle  a  aussi  des  goûts  par¬ 
ticuliers  ;  elle  aime  les  odeurs  agréables  et  déteste  les  désagréables  ;  elle 
se  rapproche  des  premières  et  fuit  les  secondes.  En  général,  elle  cherche 
toujours  à  remonter  vers  les  parties  supérieures,  de  telle  sorte  que  la 
matrice  est  chez  la  femme  comme  un  animal  dans  un  animal.  S’il 
arrive  qu’elle  remonte  tout  à  coup  vers  les  parties  supérieures,  qu’elle 
y  séjourne,  la  femme  se  trouve  suffoquée  comme  dans  un  accès  épilep¬ 
tique,  car  les  compressions  causées  sur  le  foie,  le  diaphragme,  le  pou¬ 
mon  et  le  cœur  sont  cause  que  la  malade  paraît  sans  haleine  et  ne  peut 
parler.  »  Ce  fantaisiste  tableau  des  pérégrinations  de  la  matrice  précède 
un  tableau  non  moins  fantaisiste  de  l’attaque  d’hystérie,  et  le  tout  se  ter¬ 
mine  par  ce  conseil  thérapeutique  :  «  Application  de  mauvaises  odeurs 
au  nez  et  de  parfums  agréables  à  la  matrice.  » 

Soranus  a  donné  de  l'apoplexie  l’excellente  description  qui  suit  '• 
«  On  appelle  cette  affection  apoplexie  parce  qu’elle  frappe  le  malade 
comme  par  un  coup  d’une  violence  mortelle.  C’est  un  anéantissement 
subit,  sans  fièvre,  qui  prive  le  corps  de  sentiment  et  dont  la  marche  est 
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toujours  rapide.  Ses  causes  sont  communes  à  d’autres  maladies  ;  cepen¬ 
dant  on  peut  invoquer  particulièrement  un  coup  de  soleil,  un  froid  vif, 
une  indigestion,  les  bains  trop  chauds  et  les  plaisirs  vénériens,  surtout 
chez  les  vieillards,  les  traumatismes  crâniens,  les  sauts  trop  brusques. 
Chez  certains  sujets,  il  y  a  des  symptômes  prémonitoires,  mais  ce  n’est  pas 
constant.  Il  y  a,  par  exemple,  de  la  lourdeur  de  tête,  de  la  céphalalgie,  du 
vertige,  des  bourdonnements  d'oreille,  de  la  lenteur  dans  les  mouvements 
habituels,  de  la  tristesse  sur  le  visage,  des  secousses  dans  les  membres  et 
surtout  dans  les  lèvres,  du  bredouillement,  un  arrêt  subit  de  la  parole  au 
milieu  d’une  conversation,  et,  sans  aucun  motif  apparent,  l’oubli  de  ce  qu’on 
vient  de  dire,  de  la  congestion  de  la  face,  de  la  constipation  (1).  Lorsque 
1  attaque  s’est  produite,  le  malade  sans  voix,  immobile,  le  visage  con¬ 
tracté,  a  son  intelligence  comme  foudroyée.  Chez  certains,  les  yeux 
restent  grands  ouverts  et  la  bouche  béante  ;  le  pouls  est  fort  et  parfois 
fuyant.  Les  membres  sont  envahis  par  une  torpeur  glacée  ;  la  respira¬ 
tion  est  superficielle,  le  teint  plombé,  et  les  yeux  larmoient  involontaire¬ 
ment.  Quand  le  mal  s’aggrave  et  s’approche  du  dénouement  fatal,  le 
visage  est  dévié  et  tout  le  corps  envahi  par  un  froid  glacial  ;  la  respira¬ 
tion  est  stridente,  et  les  parties  supérieures  du  corps  se  recouvrent 
d’une  sueur  froide.  Les  paupières  demeurent  relevées  et  immobiles, 
ainsi  que  les  sourcils.  Au  contraire,  quand  le  mal  s’atténue  et  marche 
vers  la  guérison,  la  torpeur  disparaît  et  les  parties  restées  froides  jusque- 
là  reprennent  leur  chaleur  naturelle.  De  légers  mouvements  viennent 
interrompre  l’immobilité  précédente.  La  salive  est  avalée,  bien  qu’encore 
avec  difficulté  ;  quand  on  pince  ou  quand  on  appelle  le  malade,  il  ouvre 
les  yeux  et  remue  les  lèvres,  preuves  qu’il  entend  maintenant  qu’on  lui 
parle  et  qu’il  sent.  En  règle  générale,  les  apoplectiques  meurent  le  pre¬ 
mier,  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  (2).  Il  y  en  a  cependant  qui  se 
tirent  d’affaire  avec  ou  sans  paralysie.  D’autres  restent  l’esprit  troublé  ; 
ils  peuvent  perdre  la  raison,  ou  bien  ils  deviennent  tristes  et  assoupis, 
et.  si  on  leur  parle,  ils  semblent  sortir  comme  d’un  rêve  et  répondent 
tout  de  travers.  » 

Cela  fait,  l’auteur  passe  au  diagnostic  différentiel  de  l’apoplexie  avec 
le  léthargus,  l’épilepsie,  l’hystérie,  la  paralysie,  le  carus,  la  syncope. 
Dans  le  léthargus,  il  y  a  de  la  fièvre  et  le  mal  survient  plus  lentement. 
Chez  l’épileptique  il  y  a  «des  convulsions  générales,  qui  agitent  les  mem- 
l^res,  et  présence  d’écume  sanglante  à  la  bouche.  Enfin,  le  plus  sou- 
''^ent,  après  l’attaque,  les  épileptiques  demeurent  en  bonne  santé,  tandis 
^lue  la  plupart  des  apoplectiques  restent  paralysés.  L’apoplexie  a  une 
marche  toujours  aiguë  et  rapide,  tandis  que  d’ordinaire,  l’épilepsie  est 
Une  affection  chronique.  »  J’ai  déjà  parlé  plus  haut  du  diagnostic  avec 

ivl  symptômes  prémonitoires  font  penser  à  ceux  du  ramollissement  cérébral, 
ch  ■  ®ajet  du  pronostic  de  l’apoplexie,  Celse  fait  cette  remarque  :  «  En  général,  ceux 
éoh^  ^ai  tous  les  membres  sont  fortement  paralysés,  sont  rapidement  enlevés  ;  s’ils 
enappent  à  une  mort  rapide,  ils  peuvent  bien  vivre  quelque  temps,  mais  il  est  rare  qu’ils 
eirouvent  la  santé,  la  plupart  traînent  une  existence  misérable  et  perdent  la  mémoire.  » 
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l’hystérie.  Dans  celui  de  l’apoplexie  avec  la  paralysie,  Soranus  voit  une 
inutile  querelle  de  mots.  Ces  deux  affections  sont,  déclare-t-il,  «  la  même 
chose  pour  beaucoup  d’auteurs,  pour  Hippocrate,  Dioclès,  Praxagore, 
Asclépiade,  Démétrius  et  quelques  autres.  Ils  se  contentent  de  dire  que, 
chez  les  apoplectiques,  la  paralysie  est  générale  et  qu’elle  reste  partielle 
dans  la  paraplexie.  Thémison,  au  contraire,  définit  l’apoplexie  une  para¬ 
lysie  de  la  tête  avec  suppression  des  fonctions  cérébrales.  Il  appelle 
paralysie  les  atteintes  des  autres  parties  du  corps  qui  ne  s’accompagnent 
pas  de  cette  suppression  des  fonctions  cérébrales.  Mais  il  est  inutile  de 
discuter  sur  des  choses  qui  n’ont  point  d’importance  pour  le  traitement. 
Rappelons  seulement  que  l’apoplexie  a  une  marche  toujours  aiguë  et 
rapide,  tandis  que  la  paralysie  est  essentiellement  chronique.  » 

Soranus  passe  ensuite  au  traitement  ;  «  On  placera  les  malades  dans 
un  endroit  médiocrement  éclairé  et  chaud.  On  frottera  doucement  le 
corps  ;  on  enveloppera  la  tête  avec  des  couvertures  de  laine  claire  ;  on 
frictionnera  lecrâneavec  de  l’huile  et  autres  substances  douces  et  chaudes 
et  on  exprimera  sur  le  visage  une  éponge  trempée  dans  de  l’eau  tiède. 
On  saignera,  au  besoin  sans  attendre  la  tin  du  «  diatriton  »  (jeûne  des 
trois  premiers  jours),  puis  on  recourra  aux  onctions  chaudes.  On  prescrira 
des  aliments  liquides.  S’il  y  a  constipation,  on  donnera  un  lavement 
simple,  puis  on  posera  des  ventouses  scarifiées  sur  la  partie  postérieure  de 
la  tête  et  de  l’épine,  sur  le  cuir  chevelu  après  l’avoir  rasé.  S’il  reste  une 
paralysie,  on  emploiera  les  remèdes  indiqués  dans  notre  Traité  des  affec¬ 
tions  chroniques.  Si  l’apoplexie  est  déterminée  par  une  lésion  des  mé¬ 
ninges,  on  recourra  au  traitement  que  nous  indiquerons  plus  loin.  » 

A  son  tour  Arétée  écrit  ;  «  L’apoplexie  est  uue  perte  totale  du  senti¬ 
ment,  du  mouvement  et  de  la  connaissance  même.  La  paraplégie  (1)  est 
une  perte  du  sentiment  et  du  mouvement,  mais  seulement  dans  un 
membre,  tel  que  le  bras  ou  la  jambe...  Dans  la  paralysie,  il  y  a  privation 
du  mouvement  et  de  l’action.  S’il  y  a  perte  du  sentiment  seulement,  ce 
qui  arrive  rarement,  c’est  une  anesthésie  plutôt  qu’une  paralysie...  La 
parésie  se  dit  pai'ticulièrement  de  la  rétention  ou  de  l’incontinence  d’urine. 
Une  paralysie  soudaine  ou  défaillance  des  genoux,  suivie  de  chute  ou  de 
perte  momentanée  de  connaissance,  prend  le  nom  de  lipothymie.  Les 
membres  se  paralysent  tantôt  séparément  et  en  une  seule  fois,  un  sourcil 
par  exemple,  un  doigt  seul  ou,  parmi  les  plus  gros,  un  bras  seul,  une 
jambe  seule,  tantôt  plusieurs  ensemble,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté 
gauche,  ou  bien  successivement  les  uns  après  les  autres  et  cela  avec  di¬ 
vers  degrés  d’intensité.  Non  seulement  les  membres  partagés  pairs  et  de 
même  nom,  tels  que  les  jambes  et  les  bras,  se  paralysent  ainsi,  mais 
ceux  là  même  qui  naissent  rapprochés  et  joints  ensemble,  tels  qu’une 
moitié  de  nez,  de  langue,  une  amygdale  seule,  un  des  côtés  du  palais  ou  du 


(  1  )  Si  la  distinction  de  Thémison,  ci-dessus  signalée,  paraît  j  udicieuse,  on  reste  surpris 
du  sens  donné  ici  aux  mots  paraplexie,  paraplégie  et  parésie,  et  de  toute  une  termino¬ 
logie  incompréhensible  aujourd’hui. 
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pharynx.  Je  pense  même  que  l’estomac,  les  intestins,  la  vessie,  le  rec¬ 
tum,  jusqu’à  l’anus,  éprouvent  quelque  chose  de  semblable.  Mais  les  demi- 
Paralysies  de  ces  viscères,  ainsi  que  leurs  fonctions  partielles  sont  obs¬ 
cures  et  difficiles  à  connaître  »  (1). 

Dans  la  description  d’Arétée  se  trouve  ce  curieux  passage  sur  Yhémi- 
plégie  spinale  homolatérale  et  sur  l'hémiplégie  cérébrale  contralatérale  : 
«  S’il  arrive  qu’un  organe  principal,  situé  au-dessous  du  cerveau,  comme 
la  moelle  épinière,  se  trouve  lésé,  toutes  les  moitiés  contiguës  et  de  même 
forme  sont  paralysées,  à  savoir  celles  du  côté  droit  si  la  lésion  est  à 
droite,  et  celles  du  côté  gauche  si  la  lésion  est  à  gauche.  Si  le  cerveau 
est  lésé,  c’est  le  contraire  qui  arrive  :  la  parah'sie  est  du  côté  droit  si  la 
lésion  est  à  gauche,  et  du  côté  gauche  si  la  lésion  est  à  droite.  Ceci  pro¬ 
vient  de  l’entrecroisement  des  nerfs,  dès  leur  origine  dans  le  cerveau.  Ceux, 
en  effet,  qui  partent  du  côté  droit,  au  lieu  de  se  porter  directement  aux 
membres  du  même  côté,  se  détournent  et  se  portent  presque  immédiate¬ 
ment  au  côté  gauche.  Ceux  qui  partent  du  côté  gauche,  se  dirigent  de  la 
même  manière  vers  les  membres  du  côté  droit,  de  telle  sorte  que  ces  nerfs 
se  croisent  et  forment  à  peu  près  la  figure  d’un  X.  » 

Il  5^  a  là  deux  catégories  de  faits  :  d’une  part,  des  hémiplégies  homola- 
lérales,  consécutives  à  des  lésions  de  la  moelle  épinière,  et,  d’autre  part, 
des  hémiplégies  contralatérales  ou  croisées,  consécutives  à  des  lésions  du 
cerveau.  Arétée  connaissait-il  les  expériences  de  Galien  sur  les  hémisec- 
hons  de  la  moelle  épinière  ou  les  expériences  analogues  de  quelque 
physiologiste  d’Alexandrie  ?  Je  ne  sais.  Connaissait-il  l’entrecroisement 
des  voies  motrices  et  sensitives  cérébro-spinales,  que  les  recherches  mo¬ 
dernes  ont  démontrées  ?  Certainement  pas.  Quelque  anatomiste  d’Alexan¬ 
drie  avait-il  entrevu  la  décussation  des  pyramides  ?  Cela  est  invraisem- 
hlable.  Au  demeurant,  Arétée  ne  parle  que  de  l’entrecroisement  des  nerfs. 
Dr.  les  nerfs  ne  s’entrecroisent  pas.  Qu’ils  sortent  de  la  moelle,  du  bulbe 
eu  du  cerveau,  ils  se  rendent  directement  au  même  côté  du  corps.  Ce  qui 
s  entrecroise,  ce  sont  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  sensitif  que  les 
uneiens  ignoraient.  Je  me  demande  si  l’entrecroisement  partiel  des  nerfs 
optiques,  au  niveau  du  chiasma,  n’avait  pas  fait  admettre  l’entrecroise¬ 
ment  des  nerfs  en  général. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  n’était  pas  nécessaire  de  connaître  l’entrecroise- 

«  Contre  l’apoplexie,  Arétée  conseille  les  lavements  âcres,  les  onctions  et  la  saignée. 
c^Y?us  le  cas,  dit-il,  où  l’apoplexie  ne  serait  point  complète,  il  faut  examiner  de  quel 
ral  membres  sont  paralysés,  si  c’est  du  côté  droit  ou  bien  du  côté  gauche  ;  en  géné- 
le  saignée  du  côte  sain,  car,  outre  que  le  sang  en  découle  plus  facilement,  on 

Unp  j*'’®.^®''^utage  des  parties  affectées.  »  Plus  tard,  quand  l'ictus  est  passé,  il  prescrit 
la:,  o®mi-purgation  et  la  «  gestation  »  en  litière  ou  en  bateau.  «  Ceux  qui  portent  le  ma- 
tout  balancer  doucement  et  le  faire  reposer  de  temps  en  temps  pour  éviter 

ment  ‘S^ue.  »  S’il  y  a  des  troubles  de  la  déglutition,  il  recommande  de  surveiller  l’ali- 
dp  ,®tton,  afin  d’éviter  le  passage  des  aliments  dans  la  trachée.  11  recommande  aussi 
il  gj„ *®'’  f®  rectum  et  la  vessie,  notamment  la  rétention  et  l’incontinence  d’urine,  et 
il  ni  ^  propos,  les  dangers  du  cathétérisme.  Quand  la  maladie  traîne  en  longueur, 
oonseille  les  ventouses  scarifiées  à  l’occiput.  Enfin  il  écrit  :  «  Le  seul  et  unique  moyen 
bgj  ®*miager  le  malade  de  toute  espèce  de  paralysie,  c’est  de  le  faire  placer  dans  un 


512 


A.  SOUQUES 


ment  du  faisceau  pyramidal  et  du  faisceau  sensitif,  pour  constater  des 
phénomènes  cliniques.  J’ai  montré  qu’Hippocrate  avait,  maintes  et 
maintes  fois,  observé  des  paralysies,  des  convulsions  et  des  anesthésies 
dans  les  membres  du  côté  droit,  consécutivement  à  des  lésions  de  l’hémis¬ 
phère  cérébral  gauche,  et  inversement  des  hémiplégies  du  côté  gauche,  à 
la  suite  de  lésions  de  l’hémisphère  cérébral  droit.  C’était  pour  lui  une  loi, 
laquelle  impliquait  un  entrecroisement,  ignoré  anatomiquement,  des  voies 
cérébro-spinales,  motrices  et  sensitives.  D’ailleurs  Arétée  n’est  pas  un 
anatomiste  ;  c’est  un  pur  clinicien,  qui  semble  considérer  l’entrecroi¬ 
sement  des  nerfs  comme  un  fait  connu  et  admis.  Aussi  ne  puis-je  par¬ 
tager  l’opinion  de  J.  Soury  écrivant  :  «  En  plus  de  l’entrecroisement 
classique  des  nerfs,  connu  depuis  Arélée,  Saucerotte  pensait,  etc...  » 
J.  Soury  est  du  reste  en  contradiction  avec  lui-même,  car  il  a  écrit,  quel¬ 
ques  lignes  plus  haut  :  «  Dans  les  ouvrages  d’Arétée  de  Cappadoce,  venus 
jusqu’à  nous,  on  ne  trouve  pour  ainsi  dire  aucune  trace  d'une  connais¬ 
sance  directe  de  la  structure  des  centres  nerveux.  » 

Poursuivant  sa  description,  Arétée  s’exprime  en  ces  termes  :  «  La  para¬ 
lysie  prend  différentes  formes  :  tantôt  les  parties  paralysées  s’allongent  au 
point  de  ne  pouvoir  se  contracter  ;  d’autres  fois  elles  se  contractent  au 
point  de  ne  pouvoir  se  rallonger,  et  plus  on  cherche  à  les  étendre,  plus 
elles  se  retirent,  comme  un  tissu  de  laine.  »  N’est-ce  pas  là  la  contracture 
en  flexion  et  la  contracture  en  extension  de  nos  hémiplégiques  ?  «  La  pupille 
de  l’œil,  continue-t-il,  est  sujette  à  ces  deux  sortes  de  paralysies.  Ou  elle 
s’agrandit  et  se  dilate  trop,  on  lui  donne  alors  le  nom  de  ((  platyriase  »  ;  ou 
bien  elle  se  contracte  et  se  rapetisse  trop .  »  C’est  notre  mgdriase  et  notre 
mgosis.  «  Dans  la  paralysie  de  la  pupille,  déclare  Celse,  il  y  a  affaiblisse¬ 
ment  de  la  vue  et  la  cécité  peut  en  résulter.  »  C’est  la  mgdriase  des  amauro¬ 
tiques  (1).  Celse  parle,  incidemment,  de  paralysie  de  la  langue,  «  qui,  pri¬ 
mitive  ou  symptomatique  d’une  autre  affection,  ne  permet  pas  au  malade 
de  s’exprimer».  Il  serait  téméraire  de  se  prononcer  sur  la  nature  d’une 
telle  paralysie,  c’est-à-dire  sur  l’existence  d’une  dgsarlhrie  banale,  d’une 
anarthrie  ou  d’une  aphasie. 

Qu’entendaient  les  anciens  par  Spasme  cynique  ?  «  Il  y  a  dans  le  spasme 
cynique,  affirme  Arétée,  une  apparence  trompeuse,  en  ce  sens  que  le  côté 
sain  parait  être  malade  ;  ce  côté,  en  effet,  a  l’air  d’être  plus  tendu,  plus  co¬ 
loré  à  tous  égards  et  d’avoir  l’œil  plus  grand  que  l’autre.  Mais  on  s’aperçoit 
de  la  méprise,  lorsque  le  malade  parle  ou  rit,  ou  fait  quelques  signes,  car 
alors  la  partie  affectée  se  contracte  avec  beaucoup  de  violence  ;  les  lèvres 
de  ce  côté  ne  rient  point  et  ne  se  meuvent  point  quand  la  personne  parle 
ou  rit,  le  sourcil  reste  immobile,  l’œil  raide  et  fixe  ;  tout  ce  côté  en  un 
mot  reste  absolument  inexpressif  pendant  que  le  côté  sain  parle,  rit  et 
exprime  les  sentiments.  »  Aucune  hésitation  n’est  ici  possible.  Il  s’agit 
d’un  hémispasme  de  la  face,  consécutif  à  une  paralysie  faciale  :  les  vestiges 

(1)  Ceux  qui  sont  atteints  de  ngctalopie,  dit  Celse,  doivent  faire  rôtir  un  foie  de  bouc 
ou  tout  au  moins  de  chèvre  et  se  servir  du  jus  qui  découle  pendant  la  cuisson  pour  faire 
des  onctions  sur  les  yeux,  puis  manger  le  foie  lui-même. 
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paralytiques  y  sont  très  clairement  consignés.  Aussi  ne  saurais-je  souscrire 
à  la  surprenante  opinion  de  J.  Soury  qui  trouve  là  x  la  symptomatologie 
un  peu  fruste,  mais  en  somme  assez  fidèle  du  rire  et  du  pleurer  spasmo¬ 
dique.  »  Une  hésitation  se  comprendrait,  s’il  s’agissait  de  cet  alinéa  d’Aré- 
tée  :  «  Dans  le  spasme  cyniipie,  il  est  rare  que  toutes  les  parties  de  la 
figure  entrent  en  même  temps  en  convulsion  ;  c’est  ordinairement  le  côté 
droit  qui  se  porte  vers  le  côté  gauche  de  la  face,  ou  le  gauche  vers  le  côté 
droit.  La  bouche  et  le  menton  éprouvent  de  telles  distorsions  que  la  mâ¬ 
choire  paraît  être  disloquée...  il  y  a  des  palpitations  de  la  paupière  supé¬ 
rieure,  souvent  aussi  de  l’inférieure,  ou  seule  ou  avec  le  reste  de  l’œil . 
Tantôt  les  lèvres  s’écartent  l’une  de  l’autre,  puis  se  rapprochent  avec  une 
espèce  de  bredouillement,  ou  bien  elles  restent  fermées  et  très  closes  pen¬ 
dant  quelque  temps,  puis  se  rouvrent  fortement  tout  à  coup  en  faisant  sortir 
avec  bruit  la  salive.  La  langue,  qui  est  une  sorte  de  muscle  et  de  nerf  en 
même  temps,  se  convulse  aussi  ;  elle  se  porte  d’abord  vers  un  des  côtés  du 
palais,  semble  s’y  coller,  puis  se  détacher  tout  à  coup  avec  une  espèce  de 
claquement.  La  luette  n’est  pas  exempte  non  plus  d’un  tel  mouvement 
convulsif.  Quand  la  bouche  se  ferme,  on  entend  un  gargouillement  sourd  ; 
lorsqu’elle  s’entr’ouvre,  on  aperçoit  la  luette,  tantôt  placée  de  travers  et 
comme  collée  à  un  des  côtés  du  palais,  tantôt  violemment  allongée  et  pen¬ 
dante,  semblable  à  un  petit  fouet  et  en  rendant  le  son .  »  Il  est  difficile  de 
se  prononcer  ici.  Je  crois  que,  dans  les  cas  où  les  troubles  sont  limités 
à  un  côté  de  la  face,  il  s’agit  d’un  hémispasme  facial  autonome,  c’est-à-dire 
indépendant  d’une  paralysie  faciale  préalable,  et  que,  dans  les  cas  où  les 
troubles  sont  bilatéraux  et  compliqués  d'accidents  linguaux  et  vélo-pala¬ 
tins,  il  s’agit  probablement  de  Tics. 

Le  tétanos  n’est  pas  moins  bien  étudié  par  les  anciens  que  l’épilepsie  et 
l’apoplexie.  Les  Grecs,  dit  Celse,en  admettaient  trois  variétés  :  l’empros- 
thotonos,ropisthotonos  et  le  tétanos,  suivant  que  la  tête  était  fléchie,  éten¬ 
due  ou  droite  (1).  «  D’autres  moins  subtils,  ajoute-t-il  finement,  emploient 
indifféremment  l’une  ou  l’autre  de  ces  trois  expressions.  »  Archigène  fait 
observer  que  le  tétanos,  rare  chez  l’enfant  et  chez  le  vieillard,  est  avant 
tout  une  maladie  de  l’adulte,  qu’il  est  ordinairement  consécutif  aux  bles¬ 
sures  et  que  l’avortement  peut  le  provoquer.  Parmi  les  causes  du  tétanos, 
Soranus  mentionne  «  les  coups  ayant  porté  sur  les  parties  tendineuses, 
le  refroidissement  violent,  et,  comme  il  arrive  fréquemment,  les  blessures 
des  nerfs,  des  muscles,  l’absence  de  détersion  de  la  blessure.  Une  cause  encore 
plus  efficace  est  la  tuméfaction  des  plaies.  »  Ces  deux  dernières  conditions 
oe  favorisent-elles  pas,  pour  les  modernes,  le  développement  du  bacille 
tétanique  ? 

Soranus  parle  de  la  contracture  des  mâchoires,  du  cou  et  des  membres, 
du  rire  sardonique  (qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  spasme  cynique), 
de  l’attitude  de  la  main,  «  les  doigts  demeurant  droits  et  rapprochés 

(1)  Certains  en  décrivaient  même,  je  crois,  une  quatrième  variété,  le  pleurostho- 
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contre  le  doigt  majeur,  comme  l’a  remarqué  Hippocrate,  et  ne  pouvant 
rien  saisir  ».  Il  insiste  sur  la  douleur  qui  accompagne  la  contracture, 
spécialement  sur  la  douleur  de  la  nuque  et  du  rachis,  la  dureté  des  muscles 
cervicaux,  la  difficulté  d’ouvrir  la  bouche,  les  troubles  de  la  déglutition 
avec  reflux  des  liquides  par  le  nez,  la  sialorrliée,  la  gêne  de  la  parole, 
les  difficultés  de  la  respiration  qui  prend  parfois  un  caractère  strident, 
les  troubles  intellectuels,  le  refroidissement  des  membres,  la  sudation 
abondante.  Cela  dit,  il  conclut  :  «  Il  est  difficile  de  guérir  cette  affection, 
quand  le  spasme  dérive  d’une  blessure.  » 

Pour  Arétée,  le  tétanos  est  «  une  affection  particulière  des  muscles  et 
des  tendons  des  mâchoires;  de  là  le  mal  se  communique  atout  le  reste  du 
corps.  On  distingue  trois  espèces  de  spasmes  :  le  tétanos,  l’opisthotonos 
et  l’emprosthotonos.  Ces  affections  peuvent  être  produites  par  une  infinité 
de  causes,  mais  elles  arrivent  souvent  après  les  plaies,  quand  il  y  a  eu 
une  membrane  ou  des  nerfs  ou  des  muscles  piqués,  et  les  malades  péris¬ 
sent  alors  presque  toujours,  car  toute  convulsion  à  la  suite  d’une  blessure 
est  mortelle.  Une  fausse  couche  peut  aussi  y  donner  lieu  et  rarement  la 
femme  se  rétablit.  D’autres  fois,  la  maladie  est  produite  par  des  coups 
violents  reçus  sur  le  cou  ;  le  froid  en  est  une  cause  très  efficace,  d’où  sa 
plus  grande  fréquence  en  hiver.  Elle  paraît  peu  dans  l’été,  si  ce  n’est  à 
la  suite  d’une  blessure.  Les  enfants  en  sont  presque  continuellement 
attaqués.  »  Cette  dernière  phrase  montre  qu’Arétée  confond  la  tétanie 
avec  le  tétanos.  «  Il  survient,  continue-t-il,  de  la  douleur  et  de  la  tension 
dans  les  muscles  du  cou,  du  dos,  des  mâchoires  et  de  la  poitrine.  Les 
mâchoires  se  serrent  si  fortement  qu’un  levier  ou  un  coin  seraient  à  peine 
suffisants  pour  les  séparer .  Lorsqu’en  écartant  de  force  les  dents,  on 
parvient  à  faire  passer  quelque  liquide  dans  la  bouche,  il  y  reste  ou  bien 
il  en  sort  aussitôt,  ou  revient  par  les  narines.  Le  gosier  est  si  serré  qu’il 
ne  peut  se  prêter  à  la  déglutition.  Le  visage  s’allume  et  prend  différentes 
couleurs  ;  les  yeux  presque  fixes  roulent  difficilement  dans  leurs  orbites  ; 
la  respiration  devient  laborieuse,  la  suffocation  extrême  ;  les  pieds  et  les 
mains  se  tendent  et  se  raidissent  ;  tous  les  muscles  palpitent,  la  figure  se 
contorsionne,  les  joues  et  les  lèvres  tremblent,  le  menton  branle,  les 
dents  craquent  ;  j’ai  vu  moi-même  dans  un  cas,  et  non  sans  surprise,  les 
oreilles  se  mouvoir.  Les  urines  se  suppriment,  d’autres  fois  elles  passent 
involontairement.  »  Après  avoir  décrit  les  symptômes  communs  aux 
trois  formes  de  tétanos,  il  aborde  la  description  individuelle  de  ces  trois 
formes,  puis  termine  avec  grandiloquence  ;  «  Chez  tous,  les  douleurs  sont 
atroces,  la  voix  triste,  lamentable,  les  soupirs  et  les  gémissements  pro¬ 
fonds.  La  mort  qui  les  délivre  de  cet  état  douloureux,  de  cette  posture 
hideuse  et  contre  nature,  est  un  bien  pour  eux  et  un  spectacle  moins  affli¬ 
geant  pour  ceux  qui  en  sont  témoins,  fût-ce  même  un  père  ou  un  fils.  »  H 
souligne  les  attitudes  extraordinaires  du  corps,  «  calamité  monstrueuse, 
spectacle  difficile  à  voir,  mal  irrémédiable  car  le  médecin  ne  peut  rien  pour 
y  porter  remède.  » 

A  cette  époque,  la  rage  était  connue.  Gajus  l’attribuait  à  une  lésion  des 
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méninges  cérébrales,  Asclépiade  à  une  altération  du  cerveau,  «  comme 
toute  affection  qui  trouble  l’esprit  »,  dit-il,  tandis  que  d’autres  la  locali¬ 
saient  dans  le  diaphragme.  Rufus  l’avait  étudiée  chez  le  chien  et  chez 
l’homme.  Chez  le  chien,  il  avait  signalé,  comme  phénomènes  prémoni¬ 
toires  :  l’affaissement,  l’inquiétude,  l’inappétencp,  l’hydrophobie,  les 
oreilles  basses  et  la  queue  tombante.  Chez  l’homme,  il  avait  noté  les  crises 
convulsives  et  préconisé  le  traitement  préventif  par  la  cautérisation  de  la 
blessure.  Je  ferai  remarquer,  en  passant,  qu’avant  l’immortelle  découverte 
de  Pasteur,  on  ne  connaissait  pas  d’autre  traitement.  «  Quand  il  s’agit  de 
morsure  par  chien  enragé,  dit  Celse,  il  faut  extraire  le  virus  de  la  blessure 
à  l’aide  de  ventouses,  puis  cautériser  la  plaie  (1).  »  Pourquoi  faut-il  qu’il 
ajoute  :  «  Lorsqu’on  n’a  pu  soigner  qu'imparfaitement  une  telle  morsure, 
il  en  résulte  ordinairement  une  horreur  de  l’eau  que  les  Grecs  appellent 
hydrophobie,  affection  lamentable  dans  laquelle  l’horreur  de  l’eau  et  à  la  fois 
le  supplice  de  la  soif  torturent  le  malade.  A  ce  degré  du  mal,  il  n’y  a  plus 
grand’chose  à  espérer  ;  toutefois,  on  peut,  comme  unique  ressource,  jeter 
le  patient  à  l’improviste  dans  une  piscine  qu’il  n’a  pu  voir  ;  puis,  s’il  ne 
sait  pas  nager,  le  laisser  aller  au  fond  pour  le  forcer  à  boire,  et  de  temps 
en  temps  le  retirer.  S’il  sait  nager,  on  l’oblige  à  avaler  du  liquide,  en  le 
tenant  sous  l’eau  à  plusieurs  reprises.  C’est  ainsi  qu’on  triomphe  simulta¬ 
nément  et  de  la  soif  et  de  l’horreur  de  l’eau.  »  Cette  «  unique  ressource  » 
se  passe  de  commentaires. 

J’ai  relevé  dans  Arétée  un  passage  concernant  «  une  affection  dans 
laquelle  il  se  fait  un  écoulement  continuel  d’urine.  Les  malades  éprouvent 
une  soif  intolérable  et  émettent  une  quantité  prodigieuse  d’urine,  et  il  n’y 
a  aucun  moyen  de  les  empêcher  de  boire  ou  d’uriner.  Si  on  les  en  empêche, 
un  effet,  pour  un  moment,  et  d’abord  si  on  leur  interdit  la  boisson,  la 
bouche  est  sèche,  les  entrailles  en  feu,  tout  le  corps  aride  ;  ils  éprouvent 
Une  angoisse,  une  anxiété  inexprimable  et  meurent  bientôt  tourmentés  par 
Une  soif  dévorante.  Cette  maladie  débute  par  les  signes  suivants  :  bouche 
aèche,  salive  blanche,  baveuse  comme  dans  la  soif,  pesanteur  dans  les 
bypochondres,  sensation  de  froid  et  de  chaud  dans  la  région  abdomino- 
Vésicale.  L’urine  commence  à  devenir  un  peu  plus  abondante  que  de 
coutume  ;  la  soif  se  manifeste  mais  elle  n’est  pas  encore  trop  grande.  A 
uiesure  que  le  mal  progresse,  les  malades  ressentent  une  chaleur  mordi- 
cante  dans  les  entrailles  ;  la  peau  du  ventre  se  ride,  le  corps  maigrit,  la 
Soif  et  les  urines  augmentent  considérablement.  Il  ne  reste  rien  de 
liquide  dans  le  corps  de  ceux  qui  en  sont  attaqués,  et  tout  en  sort  comme 
par  un  siphon  (2).  L’eau,  en  effet,  ne  reste  pas  dans  le  corps,  mais  ne 

(1)  Contre  la  morsure  des  serpents,  il  conseille  un  traitement  analogue  :  «  11  faut  com¬ 
mencer  par  faire  une  ligature  au-dessus  de  l’endroit  mordu,  en  ayant  soin  de  ne  pas  la 
serrer  au  point  d’engourdir  le  membre,  et  l’on  procède  ensuite  à  l’extraction  du  venin  » 
au  moyen  de  ventouses  ou  de  la  succion  buccale.  Puis,  il  ajoute  naïvement  :  «  On  peut 
encore  couper  en  deux  un  poulet  vivant  et  appliquer  aussitôt  sur  la  plaie  l’intérieur  en- 
uaj®lChaud...  Les  chairs  palpitantes  d’un  agneau  ou  d’un  chevreau  produisent  le  même 

(2)  Siphon  se  dit  en  grec  Sia6f)T7]ç. 
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fait  qu’y  passer  comme  à  travers  un  tube.  Quand  la  maladie  est  parvenue 
à  ce  degré,  les  patients  peuvent  encore  vivre  mais  peu  de  temps.  Il  se  fait 
une  colliquation  énorme,  et  une  grande  partie  des  chairs  se  fond  dans  les 
urines  (1) .  »  Je  me  demande  s’il  ne  s’agit  pas  là  d’un  diabète  nerveux,  insi¬ 
pide  ou  sucré,  par  lésion  infundibulo-lubérienne  ou  hypophysaire.  Mais  il 
est  clair  que  la  possibilité  d’un  diabète  maigre  d’origine  pancréatique  ne 
saurait  être  exclue. 


Parmi  les  délires  aigus  fébriles,  il  en  est  deux,  la  phrénilis  ou  phrénésie 
et  le  léthargus,  qui  tiennent  une  grande  place  dans  la  neuropsychiatrie  de 
cette  époque.  La  phrénitis  est  souvent  confondue  avec  les  psychoses  pro¬ 
prement  dites,  notamment  avec  la  manie  et  la  mélancolie.  Cette  confusion 
est  flagrante  chez  Celse,  qui  admet  trois  variétés  de  phrénitis.  «  Je  com¬ 
mencerai,  écrit-il,  par  le  délire  aigu  et  fébrile  que  les  Grecs  appellent 
QpÉv-(5(ii.v.  Il  importe  avant  tout  de  savoir  que  les  malades  atteints  de  cette 
forme  de  phrénitis  présentent,  dans  certains  accès,  des  divagations  pro¬ 
fondes  que  seule  peut  provoquer  une  fièvre  violente.  Cependant  ce  dé¬ 
lire  n’est  pas  mortel,  car  il  a  coutume  d’être  de  courte  durée  ;  dès  que  la 
première  violence  du  mal  est  passée,  la  raison  revient  aussitôt.  Il  n’a  pas 
besoin  d’autres  remèdes  que  de  ceux  indiqués  pour  guérir  la  fièvre.  Mais 
il  y  a  phrénésie  déclarée,  lorsqu’il  y  a  continuité  dans  le  délire,  ou  que  le 
malade,  sans  perdre  encore  l’usage  de  la  raison,  accueille  pourtant  des 
idées  chimériques.  La  phrénitis  est  complète,  quand  l’esprit  est  dominé 
par  de  vaines  imaginations.  Les  caractères  qu’elle  présente  sont  du  reste 
assez  variés.  On  voit  des  phrénétiques  montrer  de  la  gaîté,  d'autres  de  la 
tristesse  ;  certains,  faciles  à  contenir,  n’extravaguent  que  dans  le  discours, 
d’autres  s’agitent  violemment  et  font  des  gestes  désordonnés.  Parmi  ces 
derniers,  il  en  est  qui  cèdent  à  l’aveuglement,  à  l’impulsion  du  mal,  tandis 
que  certains  autres,  employant  l’artifice,  savent,  sous  les  dehors  de  la  rai¬ 
son,  préparer  des  occasions  favorables  à  leurs  mauvais  desseins  et  ne  se 
trahissent  qu’au  moment  de  l’exécution.  Pour  ceux  dont  le  délire  ne 
s’exhale  qu'en  paroles  ou  qui  sont  faiblement  agités,  il  est  inutile  d’en 
venir  aux  moyens  coercitifs,  mais  il  convient  d’attacher  ceux  qui  montrent 
plus  d’emportement  et  de  les  mettre  hors  d’état  de  nuire  à  eux-mêmes  ou 
de  nuire  à  ceux  qui  les  entourent.  On  ne  doit  pas  croire  sur  parole  un 
phrénétique  enchaîné  qui,  pour  se  débarrasser  de  ses  liens,  veut  exciter  la 
compassion  par  des  discours  bien  suivis,  car  c’est  là  une  ruse  familière 
aux  insensés.  Chez  les  anciens,  les  phrénétiques  étaient  presque  toujours 


(1)  Arétée  rapproche  ce  diabète  d’un  singulier  syndrome  déterminé  par  la  piqûre  des 
vipères  dipsades.  «  Les  personnes,  dit-il,  mordues  par  ces  reptiles  ont  une  soif  intolé¬ 
rable  ;  elles  boivent  abondamment,  non  jusqu’à  ce  que  leur  soif  soit  étanchée,  mais  jus¬ 
qu’à  ce  que  leur  ventre  trop  distendu  leur  fasse  si  mal  qu’ils  cessent  plus  ou  moins  de 
boire.  Puis,  la  soif  les  pressant,  ils  recommencent  de  nouveau  à  boire  et  passent  ainsi 
d’un  mal  à  l’autre,  alternativement  tourmentés  par  la  soif  et  l’excès  de  boisson  qui 
semblent  se  réunir  pour  perpétuer  leur  souffrance.  11  y  en  a  qui  n’urinent  pas  du  tout, 
de  sorte  que,  tant  par  leur  avidité  insatiable  de  boisson  que  par  l’accumuiation  du  li¬ 
quide,  le  ventre  se  tend  énormément  et  finit  par  crever  tout  à  coup.  » 
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tenus  dans  les  ténèbres,  parce  qu’ils  ne  devaient  rien  voir  qui  pût  deve¬ 
nir  pour  eux  un  sujet  de  terreur,  et  que  l'obscurité  paraissait  contribuer 
au  repos  de  l'esprit.  Asclépiade,  au  contraire,  regardant  les  ténèbres 
comme  une  cause  d’épouvante,  voulait  qu’on  fît  constamment  jouir  les  phré- 
nétiques  de  la  lumière  du  jour.  Ces  deux  manières  d'agir  sont  trop  abso¬ 
lues,  car  il  est  des  malades  que  la  lumière  agite  davantage,  d’autres  qui 
sont  plus  troublés  par  l’obscurité.  »  Celse,  ainsi  amené  à  parler  du  trai¬ 
tement,  continue  :  «  En  traitant  les  égarements  de  l’esprit,  il  est  nécessaire 
de  se  plier  aux  diverses  formes  qu’ils  présentent.  Il  y  a,  chez  les  uns,  de 
■vaines  terreurs  à  dissiper,  témoin  l’exemple  de  cet  homme  qu’agitait, 
uialgré  ses  richesses,  la  crainte  de  mourir  de  faim  et  auquel  on  annonçait 
de  temps  en  temps  des  successions  imaginaires.  Il  y  en  a  d’autres  dont  il 
faut  maîtriser  l’audace  et  qu'on  ne  peut  dompter  que  par  des  châtiments 
physiques...  En  général,  il  vaut  mieux  entrer  dans  la  folie  des  malades 
gue  de  la  combattre  ouvertement  et  les  ramener,  par  degrés  et  sans  qu’ils 
s’en  doutent,  de  la  déraison  à  des  idées  plus  saines...  Aux  gens  de  lettres, 
par  exemple,  on  fera  des  lectures,  soit  d’une  façon  correcte,  s’ils  y  pren¬ 
nent  plaisir,  soit  avec  des  incorrections  calculées,  s’ils  en  paraissent 
choqués,  parce  qu’en  voulant  les  relever,  ils  sont  forcés  d'exercer  leur  ju¬ 
gement...  Chez  tous  ces  malades,  le  sommeil  est  aussi  rare  qu’il  leur  est 
nécessaire,  parce  que  c’est  à  lui  que  la  plupart  d’entre  eux  doivent  leur 
guérison.  »  Aussi  leur  prescrivait-il  du  pavot  et  de  la  jusquiame,  et  appli¬ 
quait-il  sur  leur  tète  du  safran  et  de  l’iris. 

«  La  deuxième  forme  de  phrénitis,  poursuit-il,  est  généralement  plus 
longue,  parce  qu’elle  commence  presque  sans  fièvre  et  n’amène  plus  tard 
qu’une  légère  fébricule.  Elle  est  caractérisée  par  une  tristesse  qui  dépend 
de  l’atrabile.  On  tâchera  de  distraire  le  malade  par  des  contes  et  des  jeux 
qui  lui  plaisaient  le  plus  à  l’état  sain.  Ses  ouvrages,  s’il  en  a  fait,  seront 
■Vantés  avec  complaisance  et  lui  seront  remis  sous  les  yeux.  On  combattra 
Ses  tristes  imaginations  par  de  douces  remontrances.  » 

Après  avoir  fait  observer  que  la  folie  gaie  est  moins  grave  que  la  folie 
fviste,  il  arrive  à  la  troisième  forme  :  «  La  phrénésiela  plus  longue,  dit-il, 
est  celle  de  la  troisième  variété  ;  elle  ne  compromet  pas  la  vie  et  n’at¬ 
taque  d’ordinaire  que  les  individus  fortement  constitués.  Elle  se  présente 
sous  deux  aspects  :  les  uns,  sans  être  aliénés,  sont  déçus  par  des  mirages 
trompeurs  ;  telle  était,  d’après  les  poètes,  la  folie  d’Ajax  et  d'Oreste  ; 
d’autres,  au  contraire,  sont  pris  d’aliénation  mentale.  » 

Cela  dit,  il  passe  «  à  une  affection  qui  est,  déclare  t-il,  grandement  oppo¬ 
sée,  la.phrénitis.  Les  Grecs  la  nomment  mal  cardiaque  Souvent 

eemal  est  déterminé  parla  phrénitis.  Il  s’en  distingue  par  l’intégrité  de  la 
l’aison.  Ce  n’est  autre  chose  qu’une  grande  faiblesse,  accompagnée  de 
■  *3ngueurs  d’estomac  et  de  sueurs  immodérées.  On  le  reconnaît  tout  de 
suite  à  la  faiblesse  et  à  la  petitesse  du  pouls,  ainsi  qu’à  des  sueurs  insolites 
dans  leur  forme  et  dans  leur  durée,  qui  inondent  toute  la  poitrine,  le  cou 
la  tête  elle-même,  tandis  que  les  pieds  et  les  mains  demeurent  secs  et 
roids.  »  Qu’est-ce  donc  que  ce  mal  cardiaque  ?  Dalechamps  y  voit  une 
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espèce  d’apoplexie,  mais  rien  ne  permet  d'adopter  son  interprétation. 
Hecker  y  voyait  des  analogies  avec  la  suetle,  mais  il  convenait  lui-même 
que  l’éruption  miliaire  manquait.  Je  pense  qu’il  s'agit  là  d’une  forme  su- 
dorale  de  paludisme.  Cehe  déclaré  que  la  phrénitis  conduit  souvent  au  mal 
cardiaque  (saepe  ad  eum  phrenelici  Iranseiint).  Or,  pour  Littré,  la  phrénitis 
était  une  fièvre  paludéenne  du  type  continu  rémittent.  Je  ne  crois  pas, 
pour  ma  part,  que  la  phrénitis  fût  toujours  une  fièvre  paludéenne,  mais  je 
pense  qu’elle  devait  l’être  fréquemment,  vu  la  fréquence  du  paludisme  en 
Grèce. 

Celse  est  très  bref  sur  le  léthargus.  «  Il  y  a,  dit-il,  une  maladie  qui  est 
tout  opposée  à  la  phrénitis.  Dans  celle-ci  le  sommeil  fait  défaut  et  l’esprit 
est  prompt  à  toutes  les  audaces  ;  dans  celle-là,  au  contraire,  il  y  a  en¬ 
gourdissement  et  penchant  invincible  au  sommeil.  Les  Grecs  l’appellent 
léthargus  (),TjOapYov)  ».  C'est  une  espèce  de  coma  «  qui  tue  rapidement  si 
on  ne  secourt  pas  promptement  les  patients  ».  Cette  affection  n’a  évi¬ 
demment  rien  de  commun  avec  notre  léthargie  et  notre  narcolepsie,  qui 
sont  essentiellement  apyrétiques.  Elle  n’a  rien  de  commun  non  plus  avec 
notre  encéphalite  léthargique  épidémique.  Ce  léthargus  se  présentait 
parfois  sous  un  aspect  spécial  qu’on  appelait  catalepsie,  caractérisé 
par  un  engourdissement  des  sens,  avec  yeux  fixes  et  toujours  ouverts, 
immobilité  des  membres  et  perte  de  la  voix.  On  appelait  encore  aphonie 
et  catoché  cet  aspect  cataleptique.  Inutile  d’ajouter  que  cette  catalepsie  n’a 
rien  à  voir  avec  la  catatonie  du  Kahlbaum. 

A  quoi  correspondaient  exactement  la  phrénitis  et  le  léthargus  ?  Aux 
formes  ataxiques  et  adynamiques  des  grandes  maladies  infectieuses  :  palu¬ 
disme,  fièvre  typhoïde,  pneumonie,  pleurésie,  méningite,  etc.,  ayant  une 
durée  de  plusieurs  jours  ou  de  plusieurs  semaines  et  se  distinguant  ainsi 
du  délire  éphémère  des  simples  accès  fébriles.  Le  fait  que  la  phrénitis,  de 
l’avis  d’Archigène  et  d’autres  auteurs,  aboutissait  souvent  au  léthargus, 
comme  l’ataxie  aboutit  souvent  à  l’adynamie,  confirme  cette  interprétation . 

Cet  exposé  montre  que,  sous  le  nom  de  phrénitis,  Celse  confond  les 
délires  aigus  fébriles  avec  la  manie, la  mélancolie,  l’hypochondrie,  la  para¬ 
noïa,  etc.,  affections  absolument  apyrétiques  et  de  plus  longue  durée. 


Durant  les  quatre  siècles  qui  séparent  Hérophile  de  Galien,  la  psychia¬ 
trie  a  fait  des  progrès  considérables.  Non  seulement  on  distingue  la  phré¬ 
nitis  et  le  léthargus  des  psychoses  proprement  dites,  mais  on  admet  que 
celles-ci  frappent  particulièrement  les  agités,  les  violents,  les  tristeSj  ceux 
que  nous  appelons,  aujourd’hui,  les  déséquilibrés,  les  prédisposés. 

La  description  des  grandes  psychoses  constitutionnelles  ressemble 
étrangement  aux  descriptions  modernes.  Arétée  a  tracé  de  la  manie  le 
tableau  suivant  :  «  La  manie  peut  varier  en  apparence  et  prendre  mille 
formes,  mais  au  fond  c’est  toujours  la  même  maladie  :  c’est  une  démence 
totale,  chronique,  sans  fièvre.  »  Il  la  sépare  immédiatement  des  délires 
dus  à  l’ivrognerie,  à  certains  narcotiques,  tels  que  la  mandragore  et 
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1  hyosciame,  délires  passagers  ne  méritant  pas  le  nom  de  manie,  «  survenant 
tout  à  coup  et  se  dissipant  de  même».  Il  la  sépare  aussi  de  la  démence  sénile. 
«  Le  délire  des  vieillards,  dit-il,  n’a  aucune  intermission  ;  une  fois  ([u’il  les 
attaque,  il  persiste  et  ne  cesse  qu’à  la  mort,  pendant  que  la  manie  a  des 
Pttermissions  complètes  et  peut  même  guérir  entièrement  par  un  traitement 
convenable.  On  ne  doit  cependant  pas  compter  sur  ces  guérisons,  car  on  voit 
plusieurs  maniaques,  que  ion  crogait  entièrement  guéris,  retomber...  Les 
personnes  sujettes  à  cette  maladie  sont  d’un  caractère  vif,  prompt  à  s’en¬ 
flammer,  actif,  léger,  gai,  enfantin  ;  celles  qui  sont  d’un  tempérament  con¬ 
traire,  d’un  esprit  pesant,  d’un  caractère  sombre  et  apathique,  qui  appren¬ 
nent  avec  beaucoup  de  peine  et  de  travail,  et  qui  oublient  tout,  ont  plus 
fle  penchant  pour  la  mélancolie...  Parmi  les  maniaques,  on  en  voit  dont  la 
lolie  est  d’une  nature  gaie,  qui  rient,  qui  chantent,  dansent  nuit  et  jour, 
^ni  se  montrent  en  public  et  marchent,  la  tête  couronnée  de  fleurs,  comme 
s  ils  revenaient  vainqueurs  de  quelques  jeux;  d’autres  dont  la  fureur 
éclate  à  la  moindre  con  tradiction,  qui  déchirent  leurs  vêtements,  qui  mas¬ 
sacrent  leurs  domestiques  et  portent  souvent  des  mains  violentes  sur  eux- 
mêmes  ;  les  premiers  ne  font  du  mal  à  personne,  tandis  que  la  rencontre 
fle  ces  derniers  est  toujours  dangereuse.  La  manie  prend  une  infinité  de 
formes  différentes  :  parmi  les  gens  bien  élevés  et  qui  ont  de  l’aptitude  aux 
sciences,  on  en  a  vu  plusieurs  devenir  astronomes  sans  maître,  philo 
sophes  sans  précepteur,  poètes  d’eux-mêmes  et  comme  par  l'inspiration 
des  Muses...  ;  d’autres,  parmi  les  illettrés  et  les  personnes  du  peuple,  de¬ 
venir  d’excellents  artisans,  potiers,  maçons,  charpentiers,  sans  appren¬ 
tissage.  Il  y  en  a  dont  la  folie  roule  sur  certaines  idées  extravagantes, 
comme  celui  qui,  s’imaginant  être  de  brique,  n’osait  boire  de  peur  de  se 
flétremper  ;  un  autre,  croyant  être  un  vase,  avait  la  plus  grande  frayeur 
de  tomber  et  de  se  briser.  » 

Après  avoir  raconté  la  singulière  histoire  d’un  charpentier  phobique 
fprobablement  agoraphobique),  Arétée  continue  ainsi  :  «  Quand  l’accès 
de  manie  commence  à  se  faire  sentir,  les  malades  deviennent  sans  cause 
vifs,  extrêmement  sensibles,  soupçonneux,  irascibles,  de  mauvaise  hu¬ 
meur  sans  motif,  si  la  manie  est  d’une  nature  sombre  et  noire  ;  gais  et 
de  bonne  humeur,  dans  le  cas  contraire.  Les  premiers  dorment  peu,  la 
îête  leur  fait  mal  ou  du  moins  ils  l’ont  très  pesante  ;  ils  ont  l’ouie  très 
fioe  ;  chez  quelques-uns  les  oreilles  tintent  d’une  manière  particulière  et 
sont  frappés  d’un  bruit  semblable  à  celui  de  la  trompette.  Ils  mangent 
d  une  manière  gloutonne,  vorace  ;  cependant  ils  maigrissent,  moins  que 
^cs  autres  malades,  surtout  moins  que  ceux  dont  le  mal  tend  à  la  mélan- 
*^clie,  et  conservent  une  sorte  d’embonpoint  blafard.  Leur  regard  devient 
fixe  ;  des  spectres  d’une  couleur  bleuâtre,  noire  si  la  manie  tend  à  la 
mélancolie,  rouge  et  écarlate  si  elle  tend  à  la  fureur,  semblent  se  pré¬ 
senter  à  leur  vue.  Plusieurs  d’entre  eux  s’imaginent  voir  une  lumière 
^ive  semblable  à  un  éclair  et  sont  frappés  de  terreur  comme  si  la  foudre 
tombait  sur  eux...  Lorsque  le  mal  est  arrivé  à  son  comble,  ils  éprouvent 
‘  es  érections  et  perdent  leur  semence  ;  ils  ont  des  désirs  insolites  pour 
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le  coït  ;  ils  n’ont  ni  crainte  ni  honte  de  satisfaire  publiquement  leurs 
désirs  effrénés  ;  les  avis,  les  menaces  ne  servent  qu’à  les  irriter  et  provo¬ 
quer  leur  fureur,  qui  se  manifeste  tantôt  d'une  manière,  tantôt  d’une 
autre.  Les  uns  courent  extrêmement  loin,  sans  savoir  où  ils  vont,  puis 
reviennent  sur  leurs  pas  ;  les  autres  suivent  le  premier  venu  et  l’accom¬ 
pagnent  une  grande  partie  de  la  route  ;  d’autres  crient  de  toutes  leurs 
forces  et  se  plaignent  qu’on  veut  les  voler  ou  les  égorger  ;  d’autres  enfin 
fuient  dans  la  solitude  et  s’entretiennent  avec  eux-mêmes.  L’accès  fini, 
ils  deviennent  languissants,  tristes,  taciturnes,  et,  se  rappelant  ce  qui 
vient  de  leur  arriver,  ils  en  sont  honteux  et  confus.  » 

Voici  maintenant  le  tableau  de  la  mélancolie.  «  La  mélancolie,  écrit 
Arétée,  est  une  affection  sans  fièvre,  dans  laquelle  l’esprit  triste  reste 
toujours  fixé  sur  la  même  idée  et  s’y  attache  opiniâtréraent  ;  elle  me  pU' 
rail  être  un  commencement  ou  une  espèce  de  demi-manie.  Il  y  a  cette  diffé¬ 
rence  entre  l’une  et  l’autre  maladie,  que,  dans  la  manie,  l’esprit  se  porte 
tantôt  à  la  tristesse,  tantôt  à  la  gaîté,  tandis  que,  dans  la  mélancolie, 
l’esprit  reste  constamment  triste,  abattu.  Les  maniaques  sont  tous  atta¬ 
qués  d’une  même  espèce  de  folie,  pendant  la  plus  grande  partie  de  leur 
vie  ;  cette  folie  ne  varie  pas,  ils  restent  toujours  fous,  commettant  tou¬ 
jours  les  mêmes  actes  de  fureur  et  de  violence.  Les  mélancoliques 
varient  dans  l’objet  de  leur  démence  :  ou  ils  s’imaginent  qu’on  veut  les 
empoisonner,  ou  ils  fuient  dans  la  solitude,  par  misanthropie,  ou  ils  se 
tourmentent  par  des  idées  superstitieuses,  ou  ils  prennent  la  lumière  et 
la  vie  même  en  aversion.  S'il  arrive  quelquefois  que  cette  tristesse  cesse 
ou  se  dissipe,  la  plupart  de  ceux  chez  lesquels  ce  changement  arrive  devien¬ 
nent  maniaques...  Quant  aux  signes  qui  annoncent  la  mélancolie,  ils  sont 
assez  évidents  :  les  malades  restent  taciturnes,  tristes,  abattus,  apa¬ 
thiques,  et  cela  sans  raison  car  la  maladie  commence  sans  aucun  sujet  ; 
ils  deviennent  ensuite  irascibles,  d’une  humeur  difficile,  dormant  mal  et 
se  réveillant  en  sursaut,  saisis  de  frayeur.  A  mesure  que  le  mal  augmente, 
leur  terreur  devient  plus  forte  ;  bientôt  ils  prennent  leurs  rêves  pour  des 
choses  vraies,  terribles,  évidentes  ;  leur  imagination  déréglée  leur  fait 
voir  dans  le  sommeil  et  appréhender  des  choses  qui  n’existent  pas.., 
Ils  se  portent  promptement  à  un  excès  et  s’en  repentent  aussitôt  ;  ils 
sont  mesquins,  vétilleux,  d’un  sordide  intérêt  ;  puis,  un  moment  après, 
ils  deviennent  prodigues,  généreux,  de  la  plus  grande  libéralité  ;  et  cela 
non  par  caractère  mais  par  l’inconstance  du  mal.  Lorsque  ce  mal  fait 
des  progrès  ultérieurs,  ils  deviennent  entièrement  misanthropes,  détes¬ 
tent  la  société  ;  ils  se  plaignent  de  maux  imaginaires,  maudissent  leur 
propre  vie,  se  désirent  la  mort.  On  en  voit  dont  la  raison  s’affaisse  et 
s’abrutit,  au  point  qu’oubliant  tout  et  s’oubliant  eux-mêmes,  ils  ne  sem¬ 
blent  vivre  que  d’une  matière  purement  animale.  » 

Il  faut  souligner,  en  ce  qui  concerne  la  manie  ;  la  prédisposition,  les 
prodromes,  les  variétés  infinies  du  délire,  l’hyperesthésie  des  sens,  les 
hallucinations,  les  illusions,  l’excitation  génésique,  le  début  sans  motif, 
la  guérison  possible,  les  récidives  ;  en  ce  qui  concerne  la  mélancolie,  le 
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début  sans  raison  chez  les  prédisposés,  les  idées  de  suicide  et  surtout 
les  rapports  de  la  manie  avec  la  mélancolie. 

Les  deux  points  intéressants  sont  les  récidives  et  l’alternance,  chez  un 
même  sujet,  de  la  manie  et  de  la  mélancolie.  Relativement  aux  récidives, 
je  rappellerai  qu’Archigène  écrit  :  «  Certains  maniaques  sont  atteints 
de  cette  maladie  à  intervalles  réglés,  par  exemple  tous  les  ans,  tous  les 
SIX  mois  et  même  plus  souvent,  comme  s’il  fallait  ce  temps  à  l’humeur 
peccante  pour  se  collecter.  »  D’autre  part,  l’alternance  de  la  mélancolie 
avec  la  manie  avait  déjà  été  notée  par  Démétrius  et  par  Thémison,  qui 
tenaient  la  seconde  pour  une  forme  de  la  première.  Ce  problème  a  depuis 
lors  fait  couler  beaucoup  d’encre,  mais,  si  je  ne  me  trompe,  sa  solution 
demeure  encore  pendante.  C’est  le  difficile  problème  de  la  folie  à  double 
forme  (Baillarger),  de  la  folie  circulaire(i.P.  Falret)  et  de  la  folie  intermit¬ 
tente  (Magnan),  dont  les  accès  d’excitation  et  de  dépression  se  succèdent, 
chez  un  même  individu,  soit  sans  interruption,  soit  à  intervalles  variables. 
Baillarger,  Falret,  Magnan  regardaient  cette  psychose  alternante  comme 
une  entité  distincte  de  la  manie  et  de  la  mélancolie  essentielles  ou  clas¬ 
siques.  En  1899,  une  opinion  opposée  est  émise  :  Kraepelin  affirme  que 
tous  les  accès  de  manie  et  de  mélancolie,  isolés  ou  récidivants,  alternants 
uvec  ou  sans  interruption,  représentent  les  équivalents  d’une  seule  et 
uiême  maladie  :  la  psychose  maniaque  dépressive.  Pour  lui,  il  n’existe  ni 
accès  isolés  ni  intervalles  lucides  :  d’une  part,  tous  les  accès  sont  à  double 
forme  ;  d’autre  part,  le  sujet  est  toujours  plus  ou  moins  déprimé  ou 

excité. 

En  opposition  avec  Démétrius,  Thémison  et  Arétée,  Soranus  sépare 
ia  manie  de  la  mélancolie,  et  il  le  fait  en  ces  termes  :  «  Démétrius  a  dit 
que  la  mélancolie  était  une  espèce  de  manie,  mais  nous  la  séparons 
de  cette  affection.  »  Pour  lui,  «  la  manie  est  un  délire  chronique 
présentant  souvent  des  rémissions  ;  elle  ôte  au  malade  sa  personnalité 
et  trouble  tous  les  sens...  Chez  beaucoup,  les  yeux  sont  injectés  de  sang 
et  brûlants,  les  veines  gonflées,  les  pommettes  rouges,  la  force  extraor¬ 
dinaire,  l’insomnie  rebelle.  C’est  une  maladie  grave,  à  marche  chronique 
dont  les  symptômes  sont  nombreux  et  variés.  »  Et  il  conclut,  en  bon 
Méthodiste  :  «Elle  est  déterminée  par  le  resserrement  des  pores.  »  Après 
3Voir  classé  dans  la  manie  le  délire  prophétique  qu’il  appelle  une  manie 
tégère,  il  étudie  la  mélancolie,  en  insistant  judicieusement  sur  les  trou- 
•es  digestifs,  le  refroidissement  des  extrémités  et  la  tendance  au  sui- 
Mde  ;  mais,  à  tout  prendre,  sa  description  ne  vaut  pas  celle  d’Arétée. 

Eelse  parle,  incidemment,  d’une  variété  de  consomption  due,  dans 
Certains  cas,  à  un  refus  des  aliments.  «  Le  corps,  dit-il,  n’est  plus  nourri; 

pertes  naturelles  n’étant  plus  réparées,  une  extrême  maigreur  sur- 
^Mnt  et  la  mort  en  résulte,  si  on  n’y  porte  pas  remède.  Cette  inanition 
9*16  les  Grecs  appellent  atrophie  dépend,  dans  certains  cas,  d’un  refus 
Maladif  des  aliments.  »  S’agit-il  là  de  sitiophobie  chez  un  mélancolique 

d  anorexie  mentale  proprement  dite  ? 

Devançant  les  siècles,  Archigène  réclamait,  au  nom  de  la  médecine, 
«evde  neurologique.  T.  65,  N»  3,  MARS  1936.  34 
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les  prêtres  de  Bellone  qui,  pris  de  délire  mystique,  parcouraient  les  rues 
de  Rome,  en  se  mutilant,  se  déchirant,  et  s'ensanglantant  à  coups  de 
fouet,  tels  les  flagellants  du  moyen  âge.  «  Ce  sont  des  malades,  s’écriait- 
il,  ne  les  laissez  pas  aux  dieux  sanguinaires  de  l’Orient  barbare,  don- 
nez-les-moi.  J’assoupirai  leurs  transports  en  les  enivrant,  puis  je  les 
réveillerai  au  son  des  flûtes,  et  je  les  calmerai  par  de  douces,  de  pater¬ 
nelles  paroles.  Ils  resteront  longtemps  pâles  et  maigres,  parce  que  les  bles¬ 
sures  qu'ils  se  sont  faites  les  ont  beaucoup  affaiblis,  mais  ils  auront  du  moins 
recouvré  leur  raison,  leur  bonne  humeur  et  leur  gaîté.  »  Je  rapprocherai 
de  ce  délire  mystique  avec  automutilation  les  faits  suivants  rapportés  par 
Arétée  :  «  Il  y  a  une  seconde  espèce  de  manie  dans  laquelle  les  per¬ 
sonnes,  qui  en  sont  attaquées,  se  déchiquettent  les  membres,  dans  la  pieuse 
pensée  que  leurs  dieux  l’exigent  et  que  c’est  leur  faire  quelque  chose  d’a¬ 
gréable.  Cette  manie  ne  consiste  que  dans  cette  persuasion,  car  ces  per¬ 
sonnes  se  montrent  en  toute  autre  chose  très  sensées.  Elles  y  sont  exci¬ 
tées  par  le  son  des  flûtes,  par  une  délectation  particulière,  un  état 
d’ivresse  et  par  les  exhortations  des  spectateurs  :  c’est  une  espèce  de 
fureur  divine.  Revenues  à  elles-mêmes,  elles  sont  contentes  et  remplies 
de  joie,  et  se  regardent  comme  du  nombre  des  initiés.  Elles  restent  seule¬ 
ment  pâles,  défaites  et  longtemps  faibles  à  cause  des  blessures  quelles  se 
sont  infligées.  »  J’ai  souligné  à  dessein  la  dernière  phrase  d’Archigène  et 
la  dernière  d’Arétée  :  il  y  a  ressemblance  frappante,  non  S(mlement  dans 
la  pensée  mais  encore  dans  les  mots,  comme  si  l’un  avait  copié  l'autre. 

Sous  le  nom  d'amnés/e,  Rufus  a  étudié  certains  troubles  intellectuels  qui 
ressemblent  fort  à  notre  démence.  En  effet,  la  perte  des  souvenirs  s’y  accom¬ 
pagne  de  trouble  de  l’intelligence,  la  mémoire  et  la  raison  disparaissant 
ensemble.  A  propos  d’états  démentiels,  je  mentionnerai  ici  un  passage  de 
Marcellus.qui  vivait  sous  Marc-Aurèle.  Ce  passage  concerne  la  Igcanthro- 
pie  qu’il  considérait  comme  une  forme  de  mélancolie.  «  Ceux,  dit-il,  qui 
sont  frappés  de  lycanthropie  (1)  sortent  dehors  pendant  la  nuit,  vers  le 
mois  de  février.  Ils  imitent  en  tout  les  loups  et  les  chiens,  et  errent  çà  et 
là.  Leur  regard  est  hébété,  leurs  yeux  secs  et  sans  larmes  ;  on  en  voit 
chez  qui  les  globes  oculaires  sont  tout  à  fait  enfoncés,  dont  la  langue  est 
sèche  et  la  salive  rare.  Il  y  en  a  qui  sont  assoiffés.  Leurs  jambes  sont 
exulcérées,  à  cause  des  chutes  qu’ils  font  sans  cesse,  et  par  suite  aussi  des 
morsures  des  chiens.  »  Cela  rappelle  1  histoire  de  Nabuchodonosor  et 
certains  récits  du  moyen  âge.  J’en  rapprocherai,  encore  qu’il  s'agisse  de 
choses  probablement  différentes,  ces  lignes  de  Soranus  :  «  Artémidore 
raconte  que  le  grammairien  Apollonius  imitait  dans  l’aréne  les  mouve¬ 
ments  du  crocodile  et,  pris  d'une  aliénation  mentale,  s’imaginait  que  sa 
main  et  sa  cuisse  gauche  avaient  été  dévorées  par  un  serpent  ;  il  avait 
oublié  tout  ce  qu’il  avait  appris...  Un  maniaque  se  croira  devenu  un  coq. 
un  vase,  un  dieu,  un  orateur,  un  tragédien,  un  comédien,  un  monarque. 


■  (1)  Hommes  changés  en  loups; 
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le  centre  du  monde,  ou  bien  il  se  traînera  sur  ses  mains  et  poussera  des 
vagissements  comme  un  enfant.» 

Il  n’est  pas  rare  de  trouver,  chez  les  anciens,  des  exemples  d’obsessions 
ou  de  phobies.  J’en  ai  déjà  rapporté  plusieurs.  Dioscoride  raconte  que 
Thémison,  qui  avait  été  mordu  par  un  chien  enragé,  s’était  guéri  lui- 
même  avec  beaucoup  de  peine  et  de  souffrance.  Or,  depuis  cet  accident. 
H  était  pris  de  crises  d’hydrophobie,  chaque  fois  qu’il  essayait  d’écrire 
sur  la  rage. 

Je  n’ai  rien  trouvé  de  nouveau  sur  les  affections  de  la  moelle.  «  A  la 
suite  de  lésion  de  la  moelle  épinière,  dit  Celse,  il  y  a  paralysie  motrice, 
molle  ou  raide,  et  perte  de  la  sensibilité.  Au  bout  d’un  certain  temps,  le 
spasme  survient,  l’urine  et  les  matières  fécales  sont  rendues  involontaire¬ 
ment  (1).  »  C’est  en  peu  de  mots  une  bonne  description  de  la  paraplégie 
traumatique,  flasque  ou  rigide,  avec  ses  troubles  moteurs  et  sensitifs,  avec 
son  incontinence  d'urine  et  des  matières.  J’ai  déjà  indiqué  qu’Arétée  avait 
mentionné  le  caractère  homolatéral  de  l’hémiplégie  spinale,  consécutive¬ 
ment  aux  traumatismes  spinaux  :  «  Toutes  les  parties  contiguës  et  de 
même  forme  sont  paralysées,  à  savoir  celles  du  côté  droit  si  la  lésion  est 
à  droite,  et  celles  du  côté  gauche  si  la  lésion  est  à  gauche.  » 

Démétrius  d' Attale  a  décrit  le  priapisme,  Arétée  \e  salgriasis  et  Soraniis 
séparé  ces  deux  syndromes  l’un  de  l’autre.  Dans  un  chapitre  d'Arétée  sur 
la  gonorrhée,  j’ai  relevé  ces  lignes  :  «  Les  jeunes  gens  atteints  de  cette 
maladie  portent,  dans  tout  l’habitus  du  corps,  l’empreinte  de  là  caducité  et  de 
vieillesse -,  ils  deviennent  lâches,  sans  force,  sans  courage,  engourdis, 
atupides,  affaissés,  incapables  de  rien,  avec  le  teint  pâle  et  blanc,  effémi¬ 
nés,  sans  appétit,  sans  chaleur,  les  membres  pesants,  les  jambes  gourdes, 
^  Une  faiblesse  extrême,  en  un  mot  presque  totalement  perclus.  Cette 
maladie  est  même  chez  plusieurs  un  acheminement  à  la  paralysie.  Com¬ 
ment,  en  effet,  la  puissance  nerveuse  ne  serait-elle  pas  atteinte,  la  nature 
étant  affaiblie  dans  le  principe  générateur  ou  dans  la  source  même  de  la 
'^’e,  car  c'est  cette  semence  vivifiante  qui  nous  rend  virils,  courageux, 
pleins  de  feu,  velus,  robustes,  qui  donne  un  ton  grave  à  notre  voix  et 
”ous  rend  propres  à  penser  et  à  agir  avec  vigueur,  témoins  les  hommes 
^ui  ont  atteint  la  puberté.  Ceux,  au  contraire,  chez  lesquels  cette  humeur 
Vivifiante  manque,  sont  ridés, /‘azi/es,  fa  noia:  grêle,  sans  barbe,  sans  poils 
ressemblent  à  des  femmes.  »  Il  est  inutile  de  faire  remarquer  que,  par 
gonorrhée,  les  anciens  n’entendaient  pas  notre  blennorragie,  mais  la 
^POrmatorrfiée.  Dans  le  passage  précédent,  il  s’agit  apparemment  d’infan- 
tdisme  par  insuffisance,  primitive  ou  secondaire,  de  la  sécrétion  interne  du 
testicule  ;  la  gonorrhée  ne  saurait  être  en  cause  ici,  elle  pourrait  tout  au 
plus  expliquer  l’asthénie  générale. 

senw  “'^eâulla  vero,  quae  in  spina  est,  percussa,  nervi  i-esolvuhtur  aut  distenduntur  ; 
Uvinn  mtercidit  ;  interposito  tempore  aliquo,  sine  voluntate  partes,  vel  semen,  vel 
nana,  vel  etiam  sterciim  excernunt.  » 
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J’ai  trouvé  dans  Celse  une  description  incontestable  du  zona.  «Il  existe, 
dit-il,  deux  espèces  de  feu  sacré .  Dans  l’un,  la  peau  est  rougeâtre  ou 
mêlée  de  blanc  et  de  rouge;  elle  est  soulevée  par  des  vésicules  confluentes, 
toutes  de  même  taille  et  la  plupart  très  petites  ;  presque  toutes  ces  vési¬ 
cules  renferment  du  pus  et  s’accompagnent  de  rougeur  et  de  chaleur... 
Elles  occupent  surtout  la  poitrine  ou  les  côtes  (1).  n 
Il  n’y  a  chez  les  anciens  aucune  description  nette  et  précise  de  né¬ 
vralgie  ou  de  névrite.  Celse  parle  bien  de  douleur  des  nerfs  (nervoram 
dolor),  de  tremblement  des  nerfs  (tremor  nervoriim),  mais  il  n’en  dit  pas 
plus  long  et  se  borne  à  en  indiquer  le  traitement  ;  fomentations  chaudes 
sur  le  point  douloureux,  frictions,  fumigations,  ventouses,  etc...  Il  y  a 
cependant  dans  Arétée  un  chapitre  intitulé  :  Des  Affections  arthritiques  et 
sciatiques.  «  L’arthrite,  y  est-il  dit,  est  un  nom  commun  aux  dojuleurs  des 
articulations  en  général  ;  la  douleur  particulière  du  pied  s’appelle  po¬ 
dagre,  celle  de  la  hanche  prend  le  nom  d’ischiatique  ou  sciatique.  »  Or,  dans 
ce  chapitre  on  lit  :  «  Dans  la  sciatique,  le  mal  commence  par  le  derrière  de  la 
cuisse  ou  par  le  jarret  ou  par  la  partie  postérieure  de  la  jambe  (2).  »  Ce  n’est 
évidemment  pas  là  le  siège  des  douleurs  de  l’arthrite  coxo-fémorale,  mais 
bien  celui  des  douleurs  de  notre  sciatique.  On  retrouve  d’ailleurs  l’ar¬ 
thrite  de  la  hanche  dans  les  lignes  qui  suivent  immédiatement  :  «  Quel¬ 
quefois  aussi  la  douleur  se  manifeste  dans  la  cavité  cotyloïde  de  l’articu¬ 
lation,  et  se  jette  ensuite  sur  les  fesses  et  les  reins.  »  Cette  discrimination 
nous  paraît  on  ne  peut  plus  nette,  mais  Arétée,  suivant  l’exemple  de  ses 
prédécesseurs,  met  tout  sur  le  compte  de  l’arthrite  de  la  hanche.  Il  faudra 
attendre  Cotugno  pour  séparer  la  névralgie  sciatique  de  l’arthrite  coxo- 
fémorale. 


En  résumé,  dans  la  période  qui  va  de  la  mort  d’Hérophile  à  la  venue 
de  Galien,  l’anatomie  et  la  physiologie  du  système  nerveux  sont  demeurées 
stationnaires,  mais  la  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  a  fad 
des  progrès  notables.  Pour  s’en  convaincrej  il  suflBt  de  parcourir  les  page® 
consacrées  à  ces  maladies  par  Celse,  Arétée  et  Soranus.  On  y  trouve  dé¬ 
crits  les  accidents  cérébro-méningés  consécutifs  aux  traumatismes  du 
crâne,  la  migraine  vulgaire,  les  vertiges  ordinaire,  auriculaire  et  comitial, 
l’épilepsie  avec  ses  auras,  ses  formes  généralisée  et  partielle,  l’apoplexie, 
l’hémiplégie  cérébrale  et  l'hémiplégie  spinale  avec  leur  contracture  en 
flexion  ou  en  extension,  l’hémispasme  de  la  face  autonome  ou  consécutif  à 
une  paralysie  faciale,  le  tétanos  et  son  étiologie  apparente,  la j  rage,  1® 


(1)  «Ejus  duae  species  sunt.  Alterum  est  subrubicundum  aut  mixte  rubore  atque 

lore,  exasperatumque  per  pustulas  continuas,  quarum  nulla  altéra  major  est,  sed  plU' 
rimae  perexiguae  ;  in  bis  fere  semper  pus,  et  saepe  rubor  cum  calore  est...  Fit  maxim 
in  pectore  aut  lateribus.  »  ,. 

(2)  Un  fait  analogue  avait  déjà  été  signalé  dans  le  Corpus  hippocraticum  :  «  Dans  i 
mal  de  la  hanche,  là  douleur  occupe  la  jointure  de  l’ischion,  l’extrémité  du  siège  et  i» 
fesse  ;  finalement  elle  se  promène  dans  tout  le  membre  inférieur.  » 
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diabète  nerveux,  les  psychoses  proprement  dites,  notamment  la  manie  et 
la  mélancolie  avec  leurs  récidives  et  leurs  alternances,  la  sitiophobie, 
l’anorexie  mentale,  les  délires  prophétique  et  mystique,  les  états  démen¬ 
tiels  et  la  lycanthropie,  les  obsessions  et  les  phobies,  la  sciatique,  le  zona 
et  même  l’infantilisme.  Or,  nous  ne  possédons  pas  les  œuvres  complètes 
des  médecins  de  cette  époque.  Je  ne  crois  pourtant  pas  qu’on  puisse  pré¬ 
tendre,  avec  Littré,  qu’il  existe  dans  les  livres  anciens  une  esquisse  de 
toutes  nos  maladies  actuelles.  Cela  ne  serait  pas  exact,  en  tout  cas,  pour 
les  maladies  nerveuses.  Je  n'y  ai  trouvé  aucune  trace,  ni  de  tabes,  ni  de 
sclérose  en  plaques,  ni  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  ni  de  syringo- 
'nyélie,  ni  de  bien  d’autres  affections  du  système  nerveux  central  ou  péri¬ 
phérique,  que  nous  connaissons  aujourd’hui  et  dont  nous  devons  la  pre¬ 
mière  description  aux  neurologistes  du  dix-neuvième  siècle. 


RECHERCHES  BIOLOGIQUES 
SUR  LA  VITESSE  D’ÉCOULEMENT  DU  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN  ET  SUR  LA 
PERMÉABILITÉ  MÉNINGÉE 


A.  BARBÉ  et  P.  BOUTEAU,  Mi'®»  LACKENBACHER  et  CRIQUET 


Nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  rechercher  la  vitesse  d’écou¬ 
lement  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  la  région  occipitale  à  la  région  lom¬ 
baire,  et  que  l’on  pourrait  également  vérifier  la  perméabilité  méningée, 
soit  en  injectant  un  produit  déterminé  dans  la  cavité  sous-arachnoï¬ 
dienne,  soit  en  injectant  ce  produit  dans  la  circulation  générale  pour  recher¬ 
cher  ensuite  sa  présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Trois  recherches  ont  été  faites  : 

1°  Passage  en  hauteur,  de  la  région  occipitale  à  la  région  lombaire,  de 
substances  colorantes  :  nous  avons  employé  le  bleu  de  méthylène  et  la 
phénol-sulfone-phtaléine. 

2^’  Perméabilité  méningée  de  dedans  en  dehors  :  nous  avons  injecté  du 
bleu  de  méthylène  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  et  avons  recherché 
•ensuite  pendant  combien  de  temps  sa  présence  pouvait  être  décelée  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

3°  Perméabilité  méningée  de  dehors  en  dedans,  par  injection  intra- 
"vèineuse  de  phénol-sulfone-phtaléine  et  recherche  de  la  présence  de  ce 
produit  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  aurons  donc  à  étudier  successivement  : 

1°  Le  passage  en  hauteur  du  bleu  de  méthylène  et  de  la  phénol-sulfone- 
phtaléine  ; 

2°  La  perméabilité  méningée  de  dedans  en  dehors  ; 

3°  La  perméabilité  méningée  de  dehors  en  dedans. 

1®  Passage  en  hauteur  du  bleu  de  méthylène  et  de  la  phénol* 

SULFONE-PHTALÉINE . 

Cette  recherche  nous  a  permis  de  mesurer  approximativement  la  vitesse 

(REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  n“  3,  MARS  1936. 
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■d’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  même  temps  qu’elle  nous 
donnait  la  possibilité  de  connaître  combien  il  y  avait  environ  de  centimètres 
cubes  deL.  C.-R.  contenus  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  entre  la  région 
■sous-occipitale  et  la  région  lombaire. 

Pour  cela,  nous  avons  enfoncé  simultanément  deux  aiguilles  à  ponction 
lombaire,  l’une  dans  la  région  sous-occipitale,  l’autre  dans  la  région  lom¬ 
baire,  et  nous  avons  injecté,  par  l’aiguille  sous-occipitale,  soit  du  bleu  de 
méthylène,  soit  de  la  phénol-sulfone-phtaléine,  en  quantités  qui  seront 
indiquées  plus  loin.  Puis,  immédiatement  après  l’injection  sous-occipitale, 
nous  avons  recueilli,  par  l’aiguille  de  la  région  lombaire,  le  liquide  céphalo- 
Jachidien  dans  des  tubes  numérotés,  en  prenant  autant  que  possible  la 
même  quantité  de  liquide  dans  chaque  tube. 

Par  cette  technique,  nous  avons  pu  savoir  à  partir  de  quel  numéro  de 
tube  la  coloration  par  l’un  ou  l’autre  produit  commençait  à  apparaître 
■et  savoir  également  pendant  combien  de  temps  cette  coloration  persistait. 
De  cette  façon,  nous  avons  pu  connaître  approximativement  la  quantité  de 
liquide  céphalo-rachidien  contenue  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  de  la 
région  rachidienne,  ainsi  que  la  quantité  de  liquide  colorée  par  le  produit. 

a)  Elude  séparée  de  chacun  de  ces  deux  produits  : 

Pour  le  bleu  de  méthylène,  nous  avons  utilisé  un  paralytique  général  en 
Injectant  dans  la  région  sous-occipitale  5  centimètres. cubes  d’une  solution 
de  bleu  de  méthylène  à  1  pour  2.000,  après  avoir  retiré  5  centimètres  cubes 
<le  liquide  céphalo-rachidien,  ceci  afin  de  ne  pas  modifier  la  tension  du  li¬ 
quide.  Puis,  par  l’aiguille  lombaire,  nous  avons  recueilli  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  douze  tubes,  sans  que  les  méninges  aient  été  complètement 
asséchées,  ceci  pour  éviter  des  accidents  possibles.  La  quantité  de  liquide 
recueilli  dans  chaque  tube  variait  légèrement  entre  4  et  5  centimètres  cubes. 
Après  centrifugation  des  liquides,  on  a  trouvé  une  coloration  bleue  très 
iaible  dans  le  tube  6  ;  une  coloration  nette  dans  les  tubes  7,  8  et  9  ;  dans  les 
tubes  10,  11  et  12,  la  coloration  n’est  devenue  nette  qu’après  une  semaine 
d’oxydation  à  l’air. 

Le  dosage  du  bleu  de  méthylène  après  comparaison  avec  un  étalon  cons¬ 
titué  par  une  solution  de  4  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien 
dilués  dans  1  cc.  35  d’une  solution  à  1  pour  2.000  de  bleu  de  méthylène,  a 
donné  les  chiffres  suivants  : 

Tube  6 . .  traces  indosables 

—  7 .  0,03  milligramme 

—  8 .  0,052  — 

—  9 .  0,029  — 

—  10 .  0,042  — 

—  11 .  0,034 

—  12 .  0,01  — 

Les  premièrs  traces  apparentes  du  produit  colorant  sont  apparues  au 
out  d’une  minute  exactement  (au  tube  no  6).  Le  contenu  des  douze  tubes 
®  été  recueilli  en  deux  minutes.  Ces  traces  apparentes  correspondent  donc 
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bien  avec  l’analyse  chimique,  puisque  ce  n’est  que  dans  le  tube  no  6  que 
l’on  trouve  des  traces  indosables  de  bleu  de  méthylène. 

Les  cinq  premiers  tubes  renferment  une  quantité  totale  de  22  centimètres 
cubes  1,  ce  qui  correspondrait  à  la  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien 
contenu  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  s’étendant  de  la  région  occipitale 
à  la  région  lombaire.  Il  est  assez  vraisemblable  qu’il  y  en  a  un  peu  plus, 
puique  l’on  ne  trouve  que  des  traces  indosables  dans  le  tube  no  6,  ce  qui 
donnerait  une  quantité  d’environ  26  centimètres  cubes. 

La  méthode  par  le  phénol-suif one-phlaléine  a  été  également  employée. 
Quatre  malades  ont  été  étudiés  à  ce  sujet  ;  deux  paralytiques  généraux  : 
Dup...  et  Peu...  ;  un  imbécile  :  Tou...  ;  un  catatonique  :  Mar...  La  tech¬ 
nique  a  été  la  même  :  deux  aiguilles  (une  sous-occipitale,  une  lombaire)  ; 
puis  injection  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  de  la  région  sous-occipitale 
de  un  demi-milligramme  de  phénol-sulfone-phtaléine,  dilué  dans  trois 
gouttes  d’eau  ;  prise  du  liquide  dans  des  tubes  séparés  et  numérotés.  La 
comparaison  a  été  faite  au  colorimètre  de  Duboscq  avec  un  étalon  renfer¬ 
mant  un  demi-milligramme  de  phénol-sulfone-phtaléine  pour  100  centi¬ 
mètres  cubes. 

Voici  maintenant  les  résultats  détaillés  : 


Observation  I.  —  Dup...,  paralysie  générale. 


NUMÉRO 
du  tube 

QUANTITÉ 
de  L.  C.-R.  retirée 

COMPARAISON 

QUANTITÉ 
de  P.  S.  P. 

3,8 

2 

0,5 

3 

4 

4 

3,7 

5 

4,5 

2 

0,001  milligr. 

G 

4,5 

4 

5 

0,018  — 

7 

4,3 

8 

5 

0,034  — 

8 

4,7 

13 

5 

0,062  — 

4,5 

2 

0,04  — 

10 

4,5 

2 

0,04  — 

4,5 

2 

0,04  — 

12 

1,5 

I 

0,002  — 

13 

4,2 

4 

5 

0,016  — 

14 

3,7 

4 

7 

0,01  — 

Quantité  totaie  du  L.  G. -R.  retirée  :  52  cc.  9. 

Quantité  totaie  de  P.  S.  P.  dosée  :  0  milligr.  273 

La  P.  S.  P.  est  donc  apparue  au  cinquième  tube,  deux  minutes  après  l’injection  sous- 
dccipitale  et  alors  que  l’on  avait  retiré  12  centimètres  cubes  de  L.  C.-R. 
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Observation  II.  —  Peu...,  paralysie  générale. 


Observation  III.  —  Tou...,  imbécillité. 


NU.MÉRO 

QUANTITÉ 

COMPARAISON 

QUANTITÉ 

du  tube 

de  L.  C.-R.  retirée 

avec  étalon 

de  P.  S.  P. 

J 

4,4 

2 

4 

3 

4,1 

14 

4 

0,061  milligr. 

4 

3,7 

0,064  — 

5 

3,6 

5 

2 

0,045  — 

6 

3,6 

2 

0,036  — 

7 

3,5 

1 

0,017  — 

8 

2,8 

4 

0,01  — 

9 

2,2 

1 

4 

0,005  — 

■== - 

Quantité  totale  du  L.  C.-R.  retirée  :  31  cc.  9. 
yuantité  totale  de.  P.  S.  P.  dosée  :  0  milligr.  238. 

esfapparue  dans  le  troisième  tube,  deux  minutes  après  l’injection  sous-occi- 
alors  que  l’on  avait  déjà  retiré  8  centimètres  cubes  4  de  L.  C.-R. 
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Observation  IV.  —  Mar...,  catatonie. 


NUMÉRO 

QUANTITÉ 

COMPARAISON 

QUANTITÉ 

du  tube 

de  L.  C.-R.  retirée 

•  avec  étalon 

de  P.  S.  P. 

6,2 

2 

6 

3 

3,2 

4 

4,7 

l 

0,003  milligr. 

5 

4,5 

1 

0,02  — 

6 

5 

7 

4 

0,043  — 

7 

4 

13 

0,06  — 

8 

4,7 

13 

0,070  — 

9 

4,8 

3 

0,072  — 

10 

4,6 

9 

4 

0,051 

11 

5,5 

5 

3 

1 

0,045  — 

12 

2,4 

0,01  — 

Quantité  totale  de  L.  C.-R.  retirée  :  55  cent,  cubes  6. 

Quantité  totale  de  P.  S.  P.  dosée  :  0  miligr.  35. 

La  P.  S.  P.  est  apparue  dans  le  quatrième  tube,  une  minute  après  l’injection  sous-occi¬ 
pitale  et  alors  que  l’on  avait  déjà  retiré  15  centimètres  cubes  de  L.  C.-R. 


On  pourrait  évidemment  objecter  que  le  bleu  de  méthylène  ou  la  phénol- 
sulfone-phtaléine,  injectés  par  l’aiguille  sous-occipitale,  ne  restent  pas  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  au  niveau  où  ils  ont  été  injectés,  qu’ils  descen¬ 
dent  plus  vite  que  celui-ci  et  diffusent,  en  sorte  que  l’apparition  du  liquide 
coloré  ne  correspond  pas  forcément  au  point  où  ce  liquide  a  reçu  la  ma¬ 
tière  colorante.  Pour  vérifier  cette  hypothèse,  nous  avons  rempli  sur  une 
hauteur  de  cinquante-cinq  centimètres  (distance  séparant  chez  l’homme 
l’aiguille  sous-occipitale  de  l’aiguille  lombaire),  un  tube  de  verre  ayant 
sensiblement  le  calibre  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  avec  une  solution  de 
sérum  à  9  %o.  Puis,  au  moment  où  l’on  commençait  à  faire  couler  goutte  à 
goutte  ce  sérum  par  une  aiguille  à  ponction  lombaire  réunie  à  la  partie 
inférieure  du  tube  de  verre  par  un  tube  de  caoutchouc  d’une  longueur  de 
4  centimètres,  on  versait  à  la  partie  supérieure  du  tube  une  quantité  de 
matière  colorante  équivalente  à  celle  qui  avait  été  injectée  chez  les  sujets 
en  expérience.  Or,  la  phénol-sulfone-phtaléine  a  diffusé  assez  rapidement 
et  le  liquide  est  apparu  teinté  au  douzième  centimètre  cube,  alors  que  le 
bleu  de  méthylène  n’apparaissait  qu’au  trente-sixième  centimètre  cube, 
pour  une  quantité  totale  dans  les  deux  cas  de  quarante-deux  centimètres 
cubes.  Ceci  nous  montre  qua  la  phénol-sulfone-phtaléine  diffuse  très  rapi' 
dement,  alors  que  la  diffusion  du  bleu  de  méthylène  est  beaucoup  plus 
lente  ;  les  chiffres  que  nous  venons  de  donner  paraissent  bien  avoir  une 
grande  analogie  avec  ce  que  l’on  a  observé  chez  les  malades  dont  il  a  été 
parlé  plus  haut. 
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Si  nous  envisageons  maintenant  les  résultats  obtenus  chez  nos  malades, 
nous  voyons  que  la  coloration  est  apparue  quand  on  avait  retiré  une  quan¬ 
tité  variable  de  liquide  allant  de  8  centimètres  cubes  (chiffre  le  plus  faible) 
à  25  centimètres  cubes  8,  chiffre  le  plus  élevé.  La  moyenne  correspond 
donc  bien  avec  ce  que  nous  avons  observé  dans  le  tube  vérificateur. 

Les  chiffres  :  13/5  (observation  I,  tube  no  8)  ;  1/4  (observation  II,  tu¬ 
be  no  11)  ;  3  (observation  III,  tube  no  3)  ;  13/4  (observation  IV  (tubes 
n°s  7  et  8),  montrent  l’intensité  plus  grande  par  rapport  à  l’étalon.  Enfin, 
la  coloration  persiste  parfois  même  lorsqu’on  a  retiré  une  très  grande  quan¬ 
tité  de  liquide  céphalo-rachidien  puisque  dans  le  cas  Peu...  (observation 
no  II)  on  retrouvait  encore  de  |Ia  phénol-sulfone-phtaléine  dans  le  quin¬ 
zième  tube,  alors  que  l’on  avait  recueilli  une  quantité  totale  de  63  centi¬ 
mètres  cubes  3  de  liquide. 


2°  Perméabilité  méningée  de  dedans  en  dehors. 

Le  but  de  cette  recherche  était  de  connaître  si  les  méninges  absorbent 
une  substance  colorante  et  en  combien  de  temps.  Pour  cela,  après  avoir 
retiré  par  ponction  lombaire,  10  centimètres  cubes  de  L.  C.-R.  (afin  de  ne 
pas  faire  varier  la  tension  intrarachidienne),  nous  avons  injecté  aussitôt 
nprès,  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  10  centimètres  cubes  d’une  solu¬ 
tion  de  bleu  de  méthylène  et  nous  avons  ensuite  recherché  par  des  ponc¬ 
tions  successives  et  espacées  pendant  combien  de  temps  ou  pourrait  retrou¬ 
ver, ce  bleu  de  méthylène  dans  le  L.  C.-R.  Deux  malades  :  un  paralytique 
■général  (Pou...)  et  un  catatonique  (Mar...)  ont  été  étudiés  dans  cet  ordre 
-d’idées. 

En  ce  qui  concerne  le  catatonique,  la  recherche  du  bleu  de  méthylène 
faite  vingt-quatre  heures  après  l’injection  n’a  révélé  aucune  trace  de  ce 
produit  ;  par  contre,  le  L.  C.-R.  contenait  une  énorme  quantité  de  leuco- 
<^ytes  ;  le  liquide  trouble  avec  coagulum  renfermait  1  gr.  85  d’albu- 
niine.  Quarante-huit  heures  après  l’injection,  il  n’y  avait  aucune  trace  de 
bleu  de  méthylène,  la  réaction  leucocytaire  persistait,  mais  le  taux  de 
l’albumine  était  tombé  à  0,56.  Cette  absence  de  bleu  de  méthylène  a  été 
r^onstatée  également  le  troisième,  le  quatrième  et  le  cinquième  jour,  en 
même  temps  que  l’albuminose  et  la  leucocytose  disparaissaient  progressi¬ 
vement.  Il  en  a  été  de  même  pour  le  paralytique  général  chez  lequel  la 
recherche  du  bleu  de  méthylène  a  été  également  négative,  avec  réaction 
méningée. 

Cette  rapidité  d’absorption  du  bleu  de  méthylène  cadrerait  bien  avec  ce 
fait  que  dans  l’épreuve  en  hauteur  de  ce  produit  (passage  du  bleu  de  la 
ï’agion  sous-occipitale  à  la  région  lombaire)  on  n’a  retrouvé  après  les  dosa¬ 
ges  que  0  milligramme  20  de  bleu  de  méthylène  (dans  la  totalité  du  li¬ 
quide  coloré),  alors  que  l’on  en  avait  injecté  2  milligrammes  5. 

Ajoutons  que  la  recherche  du  bleu  de  méthylène  dans  les  urines  a  donné 
résultat  négatif; 
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3°  Perméabilité  méningée  de  dehors  en  dedans. 

Nous  désirions  savoir  si  un  produit  lancé  dans  la  circulation  sanguine 
se  retrouvait  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  bout  d’un  temps  variable, 
et  pour  cela,  nous  avons  utilisé  la  phénol-sulfone-phtaléine,  conseillée 
comme  plus  sensible  par  M.  Bouillot  (que  nous  tenons  à  remercier  ici), 
injectant  cette  substance  par  la  voie  intraveineuse  (1  centimètre  cube  de 
la  solution  dosée  à  6  milligrammes  par  centimètre  cube).  Puis,  on  ponc¬ 
tionnait  (en  chronométrant  d’une  façon  absolue  le  temps),  après  cette  injec¬ 
tion  intraveineuse,  les  quatre  malades  soumis  à  cette  recherche  (1  imbé¬ 
cile  :  Pri..,  1  catatonique  :  Mar...  et  deux  paralytiques  généraux  :  Bou... 
et  Lacab...).  Nous  avons  fait  ensuite  à  chacun  d’eux  une  série  de  six  ponc¬ 
tions  lombaires  espacées  de  la  façon  suivante  :  Première  ponction  lombaire; 
vingt  minutes  après  l’injection  intraveineuse  de  phénol-sulfone-phtaléine  ; 
deuxième  :  quarante  minutes  après  ;  troisième  :  1  heure  après  ;  quatrième  : 
deux  heures  après  ;  cinquième  :  trois  heures  après  ;  sixième  :  vingt-quatre 
heures  après.  Or,  chez  tous  ces  malades,  il  y  eut  une  légère  réaction  ménin¬ 
gée  dans  le  tube  de  la  sixième  ponction,  mais  chez  aucun  d’eux  et  dans 
aucun  tube,  on  ne  trouva  trace  de  phénol-sulfone-phtaléine. 

Il  semble  donc  que  l’on  puisse  conclure,  à  propos  de  cette  question  de 
la  perméabilité  méningée,  que  l’absorption  d’une  substance  colorante  se 
fasse  de  dedans  en  dehors,  et  non  de  dehors  en  dedans.  Le  bleu  de  méthy¬ 
lène  injecté  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  disparaît  rapidement,  alors 
que  la  phénol-sulfone-phtaléine  injectée  par  la  voie  intraveineuse  ne  se 
retrouve  pas  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  est  possible  qu’il  n’en 
soit  pas  de  même  pour  certaines  substances  médicamenteuses,  mais  en  ce 
qui  concerne  les  substances  colorantes,  on  peut  dire  que  la  méninge  ab¬ 
sorbe,  mais  ne  transsude  pas,  qu’il  s’agisse  d’une  méninge  saine  ou  d’une 
méninge  pathologique.  Quant  à  la  vitesse  d’écoulement  du  liquide,  et  à  sa 
quantité  contenue  dans  l’espace  rachidien  proprement  dit,  nous  en  avons 
parlé  plus  haut. 
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Nécrologie. 

M.  le  Président  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  M.  le  Professeur 
Leenderl  Bouman,  d’Utrecht,  membre  correspondant  étranger  delà  so¬ 
ciété.  La  Société  de  Neurologie  adresse  à  la  famille  de  notre  collègue  l’as¬ 
surance  de  sés  vives  condoléances. 

Présentation  d’ouvrage. 

M.  Parhon  (de  Bucarest)  fait  hommage  à  la  société  du  tome  II,  1®'  fas¬ 
cicule  (les  Parathyroïdes)  du  Traité  d' Endocrinologie  qa'W  publie  avec 
M.  Goldstein. 

Le  Président  salue  M.  Egas  Moniz  (de  Lisbonne),  membre  correspon¬ 
dant  étranger,  qui  assiste  à  la  séance. 

A  propos  du  procès-verbal. 

Sur  la  sclérose  en  plaques  familiale,  par  M.  J.  Dereux. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  (1)  nous  disions  à 
propos  de  la  sclérose  en  plaques  familiale  que  son  problème  étiologique 
ne  pouvait  être  résolu  que  par  l’étude  complète  anatomique  et  clinique 
des  cas  d’une  même  famille.  Et  nous  faisions  remarquer  que  nous  ne 
connaissions  qu’un  seul  cas  où  cet  étude  avait  été  faite  :  celui  d’Eichorst 
(dans  celui  de  M.  André-Thomas  qui  concerne  la  mère  et  la  fille,  l’examen 
anatomique  n’a  été  pratiqué  que  chez  la  fille). 

(1)  J.  Dereux  et  A.  Pruvost.  Sclérose  en  plaques-familiale.  Soc. uciiro/.,  Paris  février 

l'936. 
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Or,  au  momehl  mêtae  où  nous  rédigions  ces  remarques  que  suggérait 
notre  observation,  paraissait  dans  le  numéro  de  novembre  de  la  Revue 
Neurologique,  une  étude  très  documentée  et  très  importantede  M.  Mogens 
Ellermann  (1).  Cet  auteur  rapporte  un  cas  anatomo-clinique  de  sclérose 
fin  plaques  chez  deux  frères,  et  il  signale  qu’il  en  connaît  trois  autres 
semblables  :  ceux  d’Eichorst  (d’ailleurs  contesté,  par  E.  Muller  et  Mogens 
Ellermann  lui-même)  de  Schob  et  de  Bing.  Ce  qui  porte  à  quatre  le 
nombre  des  cas  anatomo-cliniques  de  sclérose  en  plaques  familiale,  avec 
les  réserves  que  suscite  le  cas  d’Eischort. 

Je  devais  à  M.  Mogens  Ellermann  cette  rectification  chronologique. 


Siir  la  maladie  de  Schilder  (à  propos  de  la  communication  de 
J.  de  Massary  et  Albessar),  par  M.  Lhermitte. 

A  la  séance  de  janvier  J.  de  Massary  et  Albessar  ont  rapporté  une  ob¬ 
servation  anatomo-clinique  de  sclérose  périaxile  diffuse  {encephaliiis  pe- 
fiaxilis  diffusa)  que  les  auteurs  ont  intégré  dans  le  cadre  de  la  maladie  de 
Schilder.  Les  conclusions  de  ces  présentateurs  ayant  été  contestées  du 
point  de  vue  anatomique,  il  me  semble  nécessaire  d’apporter  quelques  rec¬ 
tifications.  Selon  M.  Bertrand,  il  ne  s’agirait  point  d’une  authentique  ma¬ 
ladie  de  Schilder,  mais  d’une  affection  dégénérative  dont  les  traits  ressem- 
l^lont  davantage  à  ceux  des  encéphalites  postexanthématiques  ou  aux 
Régénérations  périvasculaires  séniles  qu’à  l’encéphalite  périaxile  diffuse, 
^ous  ne  pouvons  pas  souscrire  à  une  semblable  opinion  pour  plusieurs 
raisons.  Aussi  bien  l’âge  de  la  malade  que  les  circonstances  au  milieu 
desquelles  s’est  développée  la  maladie  que  l’évolution  de  celle-ci  ne  per- 
•flettent  pas  de  penser  ici  à  une  dégénératiou  sénile  ni  à  une  encéphalite 
da  type  morbilleux  ou  varicellique. 

Uu  point  de  vue  histo-pathologique,  il  en  va  de  même,  et  lès  lésions 
que  nous  avons  pu  étudier  directement  sur  les  préparations  nous  parais¬ 
sent  très  caractéristiques  de  l'encéphalite  périaxile.  Certes,  les  dégénéra- 
^lons  myéliniques  n’atteignent  pas  le  degré  d’intensité  qu’elles  offrent 
dans  le  cas  où  l’affection  a  poursuivi  toutes  ses  étapes,  mais  nous  retrou- 
^ons  dans  la  lésion  élémentaire,  tous  les  caractères  spécifiques  de  la 
ùialadie  de  Schilder  :  dissolution  des  gaines  myéliniques,  prolifération 
des  éléments  névrogliques  sous  forme  de  corpus  granuleux  et  d’astrocytes 
Séants,  altérations  diverses  des  axones  sans  rupture  de  ces  conducteurs, 
'’insi  qu’en  témoigne  l’absence  complète  de  dégénération  secondaire.  Si- 
gnalons  enfin  le  défaut  de  modifications  vasculaires  du  type  dit  inflamma¬ 
toire.  L’aspect  en  flammèches  des  dégénérations  du  centre  ovale  est  dû  à 
*^0  que  la  lésion  a  été  sanguine  à  son  début,  ainsi  qu’il  en  est  dans  d’autres 
Observations  et  ainsi  que  l'on  peut  s’en  rendre  compte  dans  l'ouvrage  récent 

o  M.  L.  Boumann  (d/jfusa  sc/erosjs,  1934). 


ivi.l-  ^Iogens  Ellermann.  Sclérose  en  plaques  chez  deux  frères  a 
''«um:,  novembre  1935,  .n»  5,  p.  668. 


c  autopsies.  R. 
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Le  cône  de  pression  temporal  dans  les  tumeurs  des  hémisphères 
cérébraux.  Sa  symptomatologie  ;  sa  gravité  ;  les  traitements 
qu’il  convient  de  lui  opposer,  par  MM.  Clovis  Vincent,  Marcel 
David  et  François  Thiébaut. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société,  M.  Van  Gehuchten,  dans  son  inté¬ 
ressante  communication  sur  «  La  mort  subite  au  cours  des  tumeurs  céré¬ 
brales  »  a  insisté  sur  le  rôle  important  qu’il  convenait  d’attribuer  au 
cône  de  pression  temporal  dans  la  pathogénie  d’un  tel  accident. 

Ainsi  que  le  rappelait  cet  auteur,  nous  avons  été  les  premiers  à  attirer 
l’attention  sur  l’existence  et  la  gravité  du  cône  de  pression  temporal,  et  lui 
avons  donné  son  nom  (1). 

Depuis  notre  première  communication;  nous  avons  eu  l’occasion  d’étu¬ 
dier  un  nombre  relativement  important  de  sujets  porteurs  de  cône  de 
pression  temporal.  Nous  apportons  ici  le  résultat  de  ces  constatations. 
Nous  étudions,  en  particulier,  quelles  sont  les  manifestations  cliniques 
qui  permettent  de  soupçonner  l’existence  d’un  cône  de  pression  temporal 
chez  un  sujet  atteint  de  tumeur  du  cerveau.  Nous  envisageons  aussi  les 
sanctions  thérapeutiques  qu’entraîne  un  tel  diagnostic. 

Que  faut-il  entendre  sous  le  nom  de  cône  de  pression  temporal  ? 

A  l’autopsie  d’assez  nombreux  malades,  porteurs  de  tumeurs  des  hémis¬ 
phères  cérébraux,  particulièrement  de  tumeurs  temporales,  il  n’est  pas 
rare  de  constater,  au  niveau  de  la  base  du  cerveau,  la  présence  d’une 
saillie  œdémateuse  de  la  partie  inférieure  d’un  lobe  temporal  et  du  lobe  de 
l’hippocampe  correspondant  (fig.  1).  Cette  saillie  représente  la  partie  du 
lobe  temporal  qui,  du  vivant  du  malade, /’a/saïf  hernie  dans  la  fente  de  Bichat- 
S’enfonçant  à  la  manière  d’un  coin  entre  la  petite  circonférence  de  le 
tente  du  cervelet  et  le  tronc  cérébral,  la  hernie  temporale  comprime 
celui-ci,  l’aplatit  et  le  repousse  de  l’autre  côté  delà  ligne  médiane  (fig.  2). 
D’ordinaire,  la  hernie  temporale  est  unilatérale  et  siège  du  même  côté 
que  la  tumeur.  Plus  rarement  elle  est  bilatérale  ;  le  tronc  latéral  est 
alors  étranglé  comme  entre  les  deux  mors  d’une  pince. 

Il  se  passe  donc  dans  les  tumeurs  des  hémisphères  des  faits  très  com¬ 
parables  à  ceux  qu’a  depuis  longtemps  observés  H.  Cushing  dans  les 
tumeurs  de  la  fosse  postérieure  (2),  mais  alors  que  dans  le  deuxième  cas 
ce  sont  les  amygdales  cérébelleuses  qui  sont  herniées  dans  le  tronc 
occipital  où  elles  étranglent  le  bulbe,  dans  le  1®*’,  la  hernie  se  fait  au!^ 
dépens  du  lobe  temporal  dans  la  fente  de  Bichat.  Elle  mérite  donc  pat 
analogie  au  cône  de  pression  cérébelleux  de  Cushing,  le  nom  de  cône  ài 
pression  temporal. 


(1)  Cl.  Vincent,  F.  Thiébaut  et  F.  Rappopoht.  A  propos  du  cône  de  pression  tem¬ 
poral.  Société  de  neurologie,  séance  du  3  juillet  1930. 

Cl.  Vincent  et  M.  David.  Sur  les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  Corr 
grès  du  Cancer,  Madrid,  octobre  1933. 

M.  David  et  D.  Mahoudeau.  Les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde- 
Gazelle  médicale  de  France,  janvier  1935.  „ 

(2)  Harvey  Cushing.  Les  tumeurs  du  nerf  àudiiif.  Doin,  éditeur,  1929,  page  27,  tig-  d- 
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Le  mécanisme  de  production  est  d’ailleurs  le  même  dans  les  deux  cas. 
Il  est  basé  sur  la  présence  quasi  constante  d’une  augmentation  de  volume 
de  la  masse  encéphalique  au  cours  des  tumeurs  intracrâniennes.  Quelle 
qu’en  soit  la  cause  (œdème  cérébral,  dilatation  ventriculaire,  troubles  cir¬ 
culatoires),  l’augmentation  de  volume  est  particulièrement  marquée  au 
■voisinage  de  la  néoformation.  L’encéphale  matière  plastique,  à  l’étroit 
dans  la  boîte  crânienne,  inextensible  chez  l’adulte,  cherche  une  issue 


''ers  l’extérieur.  Il  ne  la  trouve  <ju  au  niveau  de  deux  orifices  impor- 
lants  ;  la  fente  de  Bichat,  le  trou  occipital.  Dans  les  tumeurs  de  la  fosse 
postérieure,  le  trou  occipital  offre  une  issue  toute  proche.  Dans  les 
tumeurs  des  hémisphères  cérébraux  une  autre  éventualité  est  possible  : 
issue  parla  fente  de  Bichat.  La  poussée  qui  s’exerce  de  haut  en  bas  et 
de  dehors  en  dedans,  particulièrement  du  côté  de  la  tumeur,  tend  à 
extérioriser  la  partie  du  cerveau  adjacente  à  Vanneau  de  Bichat,  en  l’es- 
Pèce  la  partie  interne  du  lobe  temporal.  Il  se  forme  de  la  sorte  une  véri¬ 
table  hernie  cérébrale  étranglée,  qui  coince  le  tronc  cérébral  en  y  déter- 
dunant  des  troubles- circulatoires  de  haute  gravité. 

revue  neurologique.  T.  65,  N»  3,  MARS  1936.  35 
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Cliniquement,  certains  signes  permettent  de  soupçonner  rengagement 
du  cône  dépréssion  temporal,  et  la  souffrance  du  mésocéphale.  Telles 
sont  au  cours  de  l'évolution  d’une  tumeur  des  hémisphères  cérébraux,  la 
constatation  de  raideur  de  la  nuque,  souvent  non  douloureuse  ;  l’appari¬ 
tion  de  paresthésies  variées  ;  la  présence  de  crises  vaso-motrices  avec 
troubles  du  rythme  cardiaque  et  anxiété  simulant  parfois  l’angor  pectoris. 
C’est  encore  à  l’action  du  cône  de  pression  temporal  qu’il  convient  de 
rattacher  certaines  hémiplégies  d'apparition  tardive  aux  cours  de  tumeurs 
temporales,  ou  encore  les  attitudes  de  la  tête  qu’on  observe  parfois  à  un 
stade  avancé  de  l’évolution  des  tumeurs  frontales. 

Dans  certains  cas,  l’engagement  se  fait  d’une  manière  aiguë  ;  le  plus 


souvent  à  la  suite  de  manœuvres  intempestives  :  ponctiou  lombaire  avec 
évacuation  excessive  de  liquide,  injection  d’air  intraventriculaire  non 
suivie  d’intervention  immédiate.  En  pareil  cas,  les  sujets  accusent  de  très 
vives  céphalées,  particulièrement  marquées  dans  la  région  occipitale  avec 
irradiation  dans  la  nuque  qui  devient  raide.  Bientôt  apparaissent  des 
vomissements  noirs,  témoin  de  la  participation  mésophalique.  Puis  la 
raideur  s’accentue,  pouvant  aboutir  chez  certains  sujets  à  une  atti* 
tude  enopistothonos. 

De  tels  malades  deviennent  vite  somnolents  et  cyanosés.  Ils  présen¬ 
tent  aussi  de  la  chute  des  paupières.  Bientôt  ils  ronflent  ;  leur  respiration 
devient  irrégulière,  affectant  souvent  le  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

L’hyperthermie  n’est  pas  rare  alors  ;  souvent  aussi  les  malades  ont  aux 
lèvres  une  écume  rosée  traduisant  un  oedème  aigu  du  poumon  d’origine 
centrale.  Puis,  brusquement  la  respiration  s’arrête,  alors  que  le  cœur  con¬ 
tinue  à  battre,  souvent  pendant  plusieurs  heures  quand  on  pratique  la 
respiration  artificielle.  Finalement  le  malade  meurt  bleu,  après  avoir,  émis 
d’abondauts  vomissements  noirs. 

Quelle  ligne  de  conduite  doit-on  tenir  dans  pareil  cas  ? 
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a)  Tout  d’abord  il  faut,  dans  la  mesure  du  possible,  essayer  de  préoenir 
■de  tels  accidents. 

Dans  ce  but  il  importe  : 

1“  D'éuiter  de  pratiquer  une  ponction  lombaire  chez  tout  individu  qui  pré¬ 
sente  une  stase  papillaire  ou  chez  lequel  on  soupçonne  une  tumeur  céré¬ 
brale.  On  lui  préférera  toujours  la  ponction  ventriculaire. 


2“  De  ne  jamais  injecter  d’air  dans  les  ventricules  d’un  sujet  atteint  de 
fumeur  du  cerveau,  sans  avoir  la  possibilité  d’intervenir  chirurgicalement 
<lans  les  heures  qui  suivent. 

Ceci  est  particulièrement  net  dans  les  tumeurs  s’accompagnant  d’obli- 
^Çfation  d’un  trou  deMonro,  qui  parleur  siège  (tumeurs  temporales,  ménin- 
gtomes  de  la  base,  tumeurs  frontales  volumineuses)  ont  particulièrement 
^sndance  à  entraîner  la  formation  d’un  cône  de  pression.  Les  quelques 
accidents  mortels  que  nous  avons  eus  au  début  (1928),  quand  nous  n'opé- 
•"lons  pas  les  malades  sitôt  après  la  ventriculograpbie,  concernaient  de 
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tels  cas.  Il  fut  toujours  trouvé  à  l’autopsie  de  ces  malades  un  cône  de 
pression  temporal  (fig.  4). 

b)  Quand  l’engagement  est  réalisé,  il  convient  de  mettre  le  malade  la 
tête  en  bas,  de  le  soumettre  aux  injections  intraveineuses  de  solations 
hypertoniques  et  de  pratiquer,  au  besoin,  une  ponction  ventriculaire  éva- 
cuatrice. 


On  interviendra  aussi  vite  que  possible,  et  sans  ventriculographie  préala¬ 
ble.  On  jugera  la  localisation  sur  les  seuls  signes  cliniques.  Quand  ceux- 
ci  ne  seront  pas  concluants  ou  qu’on  hésitera  sur  le  côté,  on  aura  recours 
à  la  ponction  ventriculaire  simple  qui  permettra,  comme  Dandy  l’a  montre, 
d’évaluer  la  capacité  ventriculaire  et  de  déterminer  ainsi  le  côté  malade 
(le  ventricule  dilaté  étant  le  ventricule  du  côté  sain). 

On  s'efforcera  d’enlever  la  tumeur  ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  Tabla' 
tion  tumorale  ne  suffit  pas  toujours  à  elle  seule  à  guérir  le  malade.  Ceci 
est  particulièrement  vrai  dans  certains  méningiomes  de  la  petite  aile  do 
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sphénoïde.  L’extirpation  de  la  tumeur  a  ressuscité  véritablement  le  mala- 
lade  :  pendant  quelques  heures  ou  quelques  jours,  il  a  repris  conscience, 
la  déglutition  est  devenue  possible-  Cependant  la  nuque  est  demeurée 
raide.  Mais  l’amélioration  n’a  pas  persisté  et  assez  rapidement  l’opéré  a 
succombé  en  présentant  le  tableau  que  nous  avons  décrit  plus  haut. 

Que  s’est-il  donc  passé  ? 

Chez  un  tel  sujet,  il  existait  avant  l’opération  un  cône  de  pression 
temporal.  Malgré  l’ablation  de  la  tumeur,  le  cône  ne  s’est  pas  dégagé 
de  la  fente  de  Bichat,  se  comportant  à  la  manière  d’une  hernie  étranglée 
irréductible.  Les  troubles  circulatoires  ont  continué  à  progresser  à  l’in¬ 
térieur  du  tronc  cérébral  en  entraînant  la  mort  à  bref  délai. 

En  pareil  cas,  il  importe  donc  de  dégager  le  cône  de  pression  temporal. 

A  cet  effet  deux  techniques  peuvent  être  indiquées  : 

u)  Détruire  le  collet  de  la  hernie  (en  l’espèce  la  petite  circonférence  de 
la  tente  du  cervelet),  comme  on  fait  sauter  le  rebord  du  trou  occipital 
et  l’arc  postérieur  de  l’atlas,  en  cas  de  cône  de  pression  cérébelleux. 

Une  telle  technique,  malgré  ses  difficultés,  semble  possible.  Nous  n’en 
avons  pas  encore  l’expérience. 

b)  Plus  simple  nous  semble  être  la  résection  du  cône  de  pression  lui- 
même. 

On  la  pratiquera  à  l’aide  d’un  volet  temporal  descendant  très  bas,  et 
permettant  l’accès  sur  le  plancher  de  la  fosse  temporale.  On  réséquera 
3lors  la  partie  postérieure  de  la  face  inférieure  du  lobe  temporal  en 
rasant  le  plancher.  On  parviendra  ainsi  jusqu’à  la  fente  de  Bichat  où  le 
cône  de  pression  sera  détruit  à  l’aide  de  l’aspirateur  et  de  l’électro- 
coagulation. 

Nous  avons  expérimenté  une  telle  technique  avec  succès  dans  plusieurs 
cas. 

Elle  est  surtout  indiquée  dans  les  tumeurs  de  l’hémisphère  droit  ;  mais 
elle  peut  être  pratiquée  dans  les  tumeurs  gauches,  sans  entraîner  d’apha- 
a>e,  à  condition  de  rester  au  niveau  de  la  face  inférieure  du  lobe  temporal, 
en  contact  avec  la  tente  cérébelleuse. 

Nous  reproduisons  ci-dessous  deux  observations  dans  lesquelles  l’as- 
Piration  du  cône  de  pression  a  sauvé  les  malades  d’une  mort  certaine. 

Observation  I.  —  Gliome  temporal  droit  chez  un  sujet  subcomateux.  — 
Ablation.  —  Amélioration  pendant  quelques  jours.  Puis,  reprise  de  la  som¬ 
nolence.  Chute  des  paupières.  Raideur  de  la  nuque.  Diagnostic  :  cône  de 
Pression  temporal  demeurant  engagé  dans  la  fente  de  Bichat.  Réinterven- 
lion.  Ablation  du  cône  de  pression  temporal.  Guérison  opératoire. 

M.  Mar...  Isidore,  50  ans.  Début  clinique  en  juin  1935  par  un  «  voile  noir  »  dans  la 
partie  gauche  du  champ  visuel.  Apparition  de  céphalée  frontale  et  de  vomissements  le 
13  et  le  14  août,  se  répétant  en  augmentant  d’intensité  durant  presque  tout  le  mois 

*16  septembre. 

Le  D'  Garcin  constatant  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  et  une  hémi¬ 
anopsie  latérale  homonyme  gauche,  fait  pratiquer  les  examens  suivants  ; 

1°  Examen  des  yeux  par  le  D’’  Lagrange. 
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30  Septembre.  Hémianopsie  laUrale  homonyme  gauche  et  réaction  hémiopique  de- 
Wernicke.  Léger  œdème  papillaire  et  petite  hémorragie  juxta-papillaire,  à  droite  seule- 

9  octobre.  Très  grosse  accentuation  de  la  stase  à  droite,  papilie  œdémateuse  et  sail¬ 
lante  à  gauche. 

2“  Examen  oto-rhinologique  par  le  D'  Aubry  :  VIII®  paire  normaie. 

3°  Examen  du  sang, le  5  octobre  :  B.  G.  6  miliions.  G.  B.  10.870  dont  81  %  de  poly¬ 
nucléaires.  Hémogiobine  100.  Réactions  de  Hecht,  Wassermann,  Kahn,  Meinicke: 
négatives. 

Le  D®  Garcin  confie  la  malade  au  D®  Clovis  Vincent  (octobre).  L’examen  montre  à 
ce  pioment  un  malade  couché,  incapable  de  se  lever  bien  qu’il  ne  soit  pas  paralysé,  et  que 
la  force  musclaire  segmentaire  soit  normale.  11  est  amaigri,  la  température  est  nor¬ 
male,  le  pouls  bat  à  68.  11  a  du  hoquet  depuis  deux  jours,  la  langue  est  saburrale.  Mais 
surtout  il  est  obnubilé  ;  il  répond  avec  lucidité,  peut  lire  et  écrire,  mais  l’exécution 
est  lente,  l’attention  difficile  à  fixer,  ce  qui  semble  expliquer  ses  erreurs  de  mémoire. 
Il  semble  indifférent  et  insconcient  de  la  gravité  de  son  état,  et  sa  femme  trouve  que 
son  regard  a  changé  et  n’est  plus  expressif. 

On  porte  ie  diagnostic  de  tumeur  temporale  droite  que  la  ventriculographie  vient 
confirmer. 

Première  opération  :  11  octobre  1935  (D®  Clovis  Vincent  et  M.  David). 

Voiet  fronto-temporal  gauche  en  conque,  c’est-à-dire,  à  base  fronto-temporale,  à 
sommet  juxtamédian  fronto-pariétal. 

Incision  d'une  dure-mère  tendue.  La  scissure  de  Sylvius  est  soulevée.  Les  circon¬ 
volutions  temporales  sont  distendues.  Incision  à  l’électro  à  la  partie  moyenne  du  lobe 
parallèlement  à  la  direction  des  circonvoiutions.  On  traverse  près  de  deux  centimètres 
de  lobe  œdémateux  avant  d’arriver  sur  la  tumeur.  C’est  une  masse  jaunâtre  traversée 
de  vaisseaux,  tenant  fortement  au  tissu  cérébral  voisin.  Elle  est  d’abord  excavée  par 
électro-coagulation  et  aspiration.  Tous  les  vaisseaux  rompus  ne  sont  pas  préalablement 
coagulés  et  parfois  l’hémostase  est  pénible  à  faire.  On  fait  ensuite  tomber  vers  le  centre 
la  périphérie  de  la  tumeur  en  la  séparant  du  cerveau  d’apparence  sain.  Tout  cela  est 
fait  en  arrière,  en  haut,  en  base,  mais  en  dehors  et  en  avant  où  il  est  impossible  d’avoir 
un  contrôle  des  vaisseaux,  on  abandonne  ce  qui  reste  de  tumeur.  Hémostase  de  la  ca¬ 
vité.  Suture  de  la  dure-mère.  Hémostase  de  la  dure-mère.  Sutures  musculo-cutanées. 

Dès  le  lendemain,  la  torpeur  diminue  :  le  malade  répond  aux  questions,  il  avale  ce  qui 
lui  est  mis  dans  la  bouche.  Le  surlendemain,  le  malade  est  lucide,  il  soutient  une  petite 
conversation  avec  sa  femme.  II  fait  un  vrai  repas.  Cet  état  s’améliore  encore  pendant 
deux  jours  ;  puis  de  nouveau  le  malade  est  somnolent.  Il  faut  le  pincer  plusieurs  fois- 
avant  d’obtenir  une  réponse  ;  il  garde  dans  la  bouche  les  aliments,  sauf  après  des  exci¬ 
tations  très  fortes.  La  nuque  est  devenue  raide,  sans  douleur. 

Le  lendemain,  le  membre  supérieur  gauche  devient  inerte,  le  malade  le  laisse  à  côté 
de  lui  sans  le  remuer  ;  le  membre  inférieur  est  lourd.  Dans  la  journée,  cette  paralysie  s’ac¬ 
cuse,  en  même  temps  que  la  raideur  de  la  nuque  est  plus  prononcée. 

On  comprend  que  le  lobe  temporal  engagé  malgré  l’intervention  exerce  une  pression 
sur  le  tronc  cérébral,  déterminant  à  la  fois  la  torpeur,  la  raideur  de  la  nuque,  l’hémiplé- 

ffie. 

Seconde  intervention  :  17  octobre  1935  (D®  Cl.  Vincent). 

L’incision  temporale  verticale  est  (désunie,  peau  et  muscle  ;  les  lèvres  de  l’incision 
sont  fortement  écartées.  Par  l’orifice  de  trépanation  sous-temporale,  sans  relever  le- 
volet,  à  l’électro  et  à  l’aspirateur,  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal  est  profondément 
excavée  ;  le  reste  de  la  tumeur  est  enlevé.  La  corne  sphénoïdale  qui  était  refoulée  et 
qu’on  n’avait  pas  vue  jusque-là  est  ouverte.  Sa  face  interne  est  attirée  à  l’aspirateur, 
enlevée  par  coagulation  et  aspiration.  Il  en  est  ainsi  enlevé  le  volume  d’une  forte  prune- 
Hémostase  de  la  cavité,  sutures. 

Dès  le  lendemain,  la  torpeur  a  diminué,  la  raideur  de  la  nuque  s’est  atténuée  ;  le 
malade  répond  aux  questions  et  avale. 

Le  surlendemain,  l’état  s’est  encore  amélioré,  le  malade  remue  mieux  son  membre 
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inférieur  et  soulève  le  bras.  Le  troisième  jour,  le  malade  a  encore  fait  des  progrès.  Il 
peut  parler  avec  sa  femme,  la  nuque  s’est  encore  assouplie,  il  se  sert  de  sa  main  gauche. 
L’améiioration  persiste  et  s’accuse  tant  que  ie  malade  reste  à  la  clinique,  le  temps  d’en¬ 
lever  les  fils.  Au  bout  de  dix  jours  le  malade  est  rentré  chez  lui.  Il  s’agit  d’un  glioblas¬ 
tome  h  formations  géantes  multinuciéées,  très  malin, 
li  mourra  au  bout  de  trois  mois. 

Quoi  qu’il  en  soit,  deux  faits  sont  certains  : 

1“  La  première  intervention  a  littéralement  ressuscité  le  malade.  Cependant,  à  la 
chute  des  paupières  persistante,  à  la  raideur  de  la  nuque,  on  pouvait  prévoir  que  l’amé¬ 
lioration  ne  serait  que  passagère  ;  et  en  effet,  au  bout  de  quelques  jours  la  torpeur  est 
redevenue  voisine  du  coma  en  même  temps  que  la  raideur  de  la  nuque  s’accentuait. 

2“  La  seconde  intervention  consistant  en  un  évidement  plus  complet  du  lobe  tempo¬ 
ral  a  fait  disparaître  pour  plusieurs  semaines  la  torpeur,  la  raideur  de  la  nuque,  l’hémi- 
Plégie. 

Observation  II.  —  Gliome  de  la  face  inférieure  des  lobes  temporal  et 
occipital  droits.  Etat  général  grave.  Syncope  respiratoire.  Respiration  arti¬ 
ficielle  pendant  2  heures.  Intervention  dés  que  la  respiration  est  redevenue 
spontanée.  Ablation  d'un  volumineux  gliome  temporo-occipital  droit  et  du 
cône  de  pression  temporal  hernié  dans  la  fente  de  Bichat.  —  Guérison  opé¬ 
ratoire. 

La  M...,  30  ans,  entre  dans  le  service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié  au  début  de 
janvier  1936  ;  son  état  est  grave  (elle  est  peu  consciente  et  présente  du  hoquet). 
L’histoire  de  la  malade  est  la  suivante  : 

En  1931  elle  a  été  soignée  pour  une  maladie  de  Basedow  ;  eile  présentait  à  ce  moment 
une  exophtalmie  droite  nette,  des  palpitations  et  un  tremblement  léger.  Ces  symptômes 
ont  fait  porter  le  diagnostic  de  maladie  de  Basedow  et  après  la  recherche  du  métabo- 
isnie  basal  on  a  institué  un  traitement  à  l’iode  qui  amena  une  amélioration  des  troubles 
fonctionnels. 

En  1933,  elle  présente  le  premier  de  ces  accidents  qu’elle  appelle  «  syncopes  »  qui 
Vont  se  reproduire  jusqu’à  son  entrée  à  l’hôpital  et  qui  se  présentent  de  la  façon  sui¬ 
vante  : 

1  accident  (  1 933) .  — Dans  la  nuit  elle  se  réveille,  puis  perd  connaissance  ;  cet  état,  au 
oours  duquel  l’entourage  n’a  rien  noté  de  particulier,  dure  36  heures.  Elle  sort  de  «  son 
tôt  de  sommeil  »,  ne  gardant  aucun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé. 

Depuis,  avec  une  fréquence  variable,  parfois  2  fois  par  semaine,  parfois  avec  un  mois 
intervalle  normal,  mais  jamais  plus,  elle  présente  les  accidents  suivants  : 

Perte  brusque  de  la  connaissance,  parfois  cependant  sait  qu’elle  va  avoir  une  crise 
perce  que  «ses  jambes  remuent  malgré  elle».  La  crise  est  de  courte  durée;  le  malade 
ovient  rouge  et  se  débat  parfois  ;  elle  a  la  mâchoire  serrée.  Elle  n’a  pas  d’incontinence 
Phinctérienne  mais  parfois  se  mord  la  langue.  Après  la  crise  elle  f’endort  pendant  plu- 
leurs  heures,  n’ayant  au  réveil  aucun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé. 

La  menstruation  a  une  certaine  influence  sur  ces  accidents  qui  surviennent  soit 
pendant,  soit  immédiatement  après  les  règles. 

E  semble  donc  qu’il  s’agit  d’accidents  épileptiques  avec  morsure  de  la  langue,  amné- 
torpeur. 

g  fanvier  1935  apparaissent  pour  la  première  fois  des  céphalées  occipitales.  La  douleur 
rvient  brusquement  sans  aucun  rythme  et  sans  horaire  fixe.  Elle  dure  parfois  toute  la 
rnée  avec  des  paroxysmes  ;  quand  elle  survient  la  nuit,  elle  empêche  le  sommeil, 
es  céphalées  sont  localisées  dans  la  région  occipitale,  irradiant  dans  le  cou,  comparée 
à  des  torticolis  et  entraînant  au  cours  des  crises  une  attitude  spéciale  :  la 
®  est  penchée  sur  le  côté.  Elles  sont  maxima  à  droite  et  la  malade  supporte  difïlcile- 
®ht  le  décubitus  latéral  droit. 
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Ces  crises  de  céphalées  s’accompagnent  de  sensations  paresthésiques  vagues  à  type 
de  fourmiliements  dans  la  langue  et  aux  lèvres;  Elle  insiste  sur  un  goût  de  sel  qu’elle 
a  dans  la  bouche. 

Ces  accidents  sont  suivis  de  vomissements  ;  fréquemment  eile  a  des  éclipses  visuelles 
typiques,  en  particuiier  lorsqu’elle  descend  un  escalier. 

Pas  de  vertiges,  seulement  quelques  bourdonnements  d’oreilles  au  début  des  crises. 

Devant  la  persistance  de  ces  troubles,  elle  consulte  en  décembre  1935  un  ophtalmolo¬ 
giste  (le  D'  Ballereau  de  Nantes),  qui  trouve  de  la  stase  papittaire. 

Elie  entre  à  la  Pitié  au  début  de  janvier,  très  fatiguée,  dans  un  état  de  demi-cons¬ 
cience,  accusant  une  céphalée  atroce. 

Dès  son  arrivée  oq  note  l’accident  suivant  qui  a  duré  quelques  minutes  :  Brusquement 
le  visage'  devient  très  rouge,  la  respiration  est  superficielle,  la  tête  se  met  en  arrière,  les 
bras  en  flexion  ;  du  hoquet  apparaît. 

Elie  est  améliorée  par  la  position  déclive  par  des  injections  intraveineuses  de  sulfate 
de  magnésium. 

Eæamen  (le  7  janvier  1936).  —  Malade  prostrée,  ne  parlant  pas,  accusant  une  cépha¬ 
lée  gravative  généralisée  ;  les  réponses  sont  pénibles,  cependant,  elle  n’est  pas  confuse 
mais  l’obnubilation  est  marquée.  On  est  d’emblée  frappé  par  une  exophtalmie  plus 
marquée  à  droite. 

Membres  :  Force  musculaire  normale  et  symétrique. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  Le  cutané  plantaire  est  en  flexion.  La  sensibi¬ 
lité  est  normale  pour  tous  les  modes. 

Coordination  :  Toutes  les  épreuves  sont  bien  exécutées,  seul  le  renversement  de  la  main 
est  moins  rapide  à  gauche. 

Pas  de  signes  méningés. 

A  signaler  un  tremblement  plus  net  à  gauche,  à  fréquence  lente  existant  au  repos 
mais  exagéré  par  l’effort. 

Examen  local  du  crâne  :  normal. 

Paires  crâniennes  :  I.  normal. 

IL  Exophtalmie  nette  surtout  à  droite.  Acuité  visuelle  très  diminuée,  champ  visuel  : 
hémianopsie  latérale  homonyme  gauche. 

Pas  de  paralysies  ;  nystagmus  horizontal  dans  les  positions  latérales.  Hypoestliésie 
cornéenne.  V.  O.  D.  =  5  /15  ;  V.  O.  G.  =  5  /25  ;  stase  papillaire  bilatérale  importante. 
Hémianopsie  latérale  homonyme  gauche  (perte  de  tout  le  1  /4  sup.  et  de  la  partie  supé¬ 
rieure  du  1 /4  inférieur).  Pupilles  larges  réagissant  bien  (D''  Hartmann). 

yil.  Parésie  faciale  gauche  du  type  central. 

VIII.  Normal. 

IX.  Accuse  un  goût  de  sel  dans  la  bouche. 

X.  XI,  XII.  Normaux. 

Psychisme  :  normal,  sauf  amnésie  pour  les  faits  récents. 

Diagnostic  clinique  :  tumeur  temporo-occipitale  droite.  On  décide  de  la  conflrmeri 
sinon  par  une  ventriculographie,  du  moins  par  une  ponction  ventriculaire.  Au  moment 
où  le  malade  est  placé  sur  la  table  d’opération,  il  se  produit  une  syncope  respiratoire’ 
Comme  le  pouls  demeure  régulier  et  bien  frappé,  on  pratique  aussitôt  la  respiration  arÜ' 
ficielle.  Celle-ci  est  continuée  pendant  près  de  deux  heures,  avant  que  les  mouvements 
respiratoires  spontanés  ne  réapparaissent.  Dès  qu’elle  est  ranimée,  la  malade  est  à  nou¬ 
veau  portée  sur  la  table  d’opération. 

Intervention,  le  16  janvier  1936  (Df»  M.  David  et  H.  Askenay). 

Volet  temporo-occipital  droit  descendant  très  bas.  Dure-mère  très  tendue.  Incision 
de  la  dure-mère  de  manière  à  découvrir  la  partie  postérieure  des  circonvolutions  tempO' 
raies.  Celles-ci  sont  étalées,  jaunâtres.  Ponction  au  niveau  de  la  partie  postérieure  d® 
T2  :  à  2  cm.  de  profondeur,  sensation  de  résistance  faisant  présager  l’existence  d’une 
tumeur. 

Incision  de  la  partie  postérieure  de  T2.  A  2  cm.  on  tombe  sur  une  masse  gris  rosé,  asseï 
ferme,  on  l’enlève  peu  à  peu  soit  par  fragmentation,  soit  par  suçage.  La  tumeur  est  cal¬ 
cifiée  par  endroits.  Elle  envahit  la  face  inférieure  du  lobe  temporal  (partie  antérieure 
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<lu  lobe  fusiforme  et  lingual).  Toute  cette  zone  envahie  est  réséquée.  On  expose  ainsi 
la  lace  supérieure  de  la  tente  du  cervelet  jusqu’au  rebord  de  sa  petite  circonférence. 
Le  tronc  cérébral  n’est  pas  visible  ;  il  est  masqué  par  la  saillie  du  lobe  temporal  qui  lait 
hernie  dans  la  tente  de  Bichat.  Cette  hernie  est  enlevée  par  aspiration,  démasquant 
alors  le  tronc  cérébral  comprimé. 

Hémostase  de  la  cavité  opératoire.  Fermeture  totale  de  la  dure-mère.  Remise  en 
place  du  volet  osseux.  Sutures. 

Suites  opératoires  simples.  Mais  l’opérée  fait  au  12=  jour  un  phlegmon  de  la  fosse  is- 
chio-rectale,  qui  retarde  sa  convalescence.  La  guérison  opératoire  est  complète  à  l’heure 
actuelle. 


Ilésultats  éloignés  de  l’intervention  chirurgicale  dans  l’arachncn- 

dite  spinale,  par  MM.  J.-A.  Barré  et  Oscar  Metzger,  de  Strasbourg. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  s’engagea  à  l’issue  d’une  de  nos  commu¬ 
nications  sur  l’arachnoïdite  spinale,  certains  de  nos  Collègues  envisageant 
non  plus  les  faits  particuliers  sur  lesquels  nous  attirions  l’attention,  mais 
Je  problème  chirurgical  de  l’arachnoïdite  dans  son  ensemble,  émirent  des 
doutes  sur  la  solidité  des  bénéfices  immédiats  de  l’intervention  opératoire 
publiés  en  divers  pays,  et  se  demandèrent  même  si  la  récidive  au  bout 
d’un  certain  temps  n’était  pas  la  règle.  A  une  époque  où  la  question  de 
1  intervention  chirurgicale  se  pose  de  plus  en  plus  souvent  au  neurologiste 
devant  des  cas  d’arachnoïdite,  ou  réellement  plus  nombreux  ou  seulement 
fuieux  reconnus,  il  n’est  pas  sans  intérêt  d’avoir  sur  les  suites  éloignées  du 
ti’aitement  chirurgical  quelques  documents  précis.  Nous  croyons  donc 
répondre  au  désir  de  nos  collègues  de  cette  Société  en  leur  exposant  les 
résultats  que  nous  avons  enregistrés  chez  un  certain  nombre  de  nos  ma¬ 
lades,  opérés  par  le  Stolz,  Pr  Leriche  ou  son  Agrégé  le  Dr  Fontaine. 

Pour  juger  les  choses  avec  un  recul  suffisant,  nous  considérons  aujour- 
d  hui  les  seuls  sujets  dont  l’observation  figure  in  extenso  dans  la  thèse 
de  l’un  de  nous  (1)  et  retiendrons  les  neuf  cas  opérés  ;  la  première  inter¬ 
vention  date  de  1925,  la  dernière  de  1931. 

Voici  d’abord  un  bref  résumé  des  neuf  observations. 

Cas  I - Méningite  en  1915.  Paraplégie  brusque  en  1918,  disparaissant  progressive- 

•uent  au  bout  d’un  an.  Reprise  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  en  1922.  Aggrava¬ 
tion  lente  jusqu’en  1924.  Paraplégie  spasmodique  sans  hypoesthésie  cordonale.  Trou¬ 
bles  radiculaires  sensitifs,  moteurs  et  sympathiques  en  D7  et  D8  surtout.  Intervention 
®n  1924  ;  arachnoïdite  feutrée  et  kystique.  Pas  d’amélioration  après  l’opération.  Mort 
1928  non  amélioré. 

(Le  cas  II  de  la  thèse  n’est  pas  relevé  ici  puisqu’il  n’a  pas  été  opéré.) 

Cos  111,  Sensations  de  brûlure  dans  un  hémicorps  depuis  plusieurs  mois,  crises  tho- 
^aciques  de  serrement  très  pénibles  ;  paraparésie  spastique  ;  hypoesthésie  dans  le  do- 
biaine  de  certaines  racines  thoraciques  ;  hyperesthésie  sous-jacente.  Intervention  (1929)  : 
^fachnoïdite  feutrée.  Amélioration  immédiate.  Il  nous  a  été  impossible  d’obtenir  un 
*'aiiseignement  récent  sur  son  état. 

■  Cas  IV.  — Algies  dorso-lombaires  datant  de  6  mois,  irradiant  vers  la  partie  inférieure 


(1)  Oscar  Metzger..  h’ Arachnoïdite  spinale,  1932, "G.  Doin,  éditeur,  Paris. 
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de  l’abdomen,  les  plis  inguinaux  et  la, face  interne  des  cuisses  ;  les  douleurs  sont  extrê¬ 
mement  violentes,  à  caractère  radiculaire  net,  elles  empêchent  la  marche.  Pas  de  trouble 
pyramidal  :  hypoesthésie  des  membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale  jusqu’en 
DIO.  Intervention  (1929)  :  Arachnoïdite  feutrée.  Section  ultérieure  de  la  racine  sensitive 
de  L3. 

La  malade  est  revenue  le  3  octobre  1935  :  les  douleurs  lombaires  et  abdominales  sont 
beaucoup  moins  fortes  ;  les  paroxysmes  sont  très  rares  et  la  toux  n’en  provoque  plus. 
La  marche  est  assez  facile  bien  qu’il  existe  une  contracture  de  la  cuisse  gauche,  sans 
aucun  signe  pyramidal.  Disparition  de  la  contracture  des  muscles  abdominaux  inférieurs’. 
L’hypoesthésie  n’intéresse  plus  que  le  territoire  de  L3  sectionnée. 

CasV. — -Paraplégie  progressive  en  forte  contracture  avec  des  crampes  très  doulou¬ 
reuses  et  des  sensations  de  brûlure  des  jambes  et  des  pieds.  Blocage  rachidien.  Début  des 
troubles  en  1922.  Intervention  en  1929  :  Feutrage  important  de  D9  à  L2.  Mort  à  la  suite 
de  l’intervention. 

Cas  VI.  — Forte  parésie  des  membres  gauches  et  du  membre  supérieur  droit  ;  hypoes¬ 
thésie  du  type  Brown-Séquard  ;  algies  cervico-brachiales.  Evolution  des  troubles  en 
deux  ans,  en  deux  poussées  coïncidant  chaque  fois  avec  un  accouchement.  Intervention  : 
arachnoïdite  cervicale.  Amélioration  immédiate  des  douleurs,  de  la  sensibilité  ;  amélio¬ 
ration  ultérieure  de  la  motilité.  Un  an  plus  tard,  rechute;  la  malade  meurt  à  la  suite 
d’une  péritonite. 

Cas  VII. —  Paraplégie  spastique  sans  trouble  sensitif,  à  évolution  lente  par  poussées 
pendant  6  ans.  Arachnoïdite  dorsale  moyenne.  Amélioration  légère  après  l’intervention. 
Aucune  aggravation  depuis  1930. 

Cas  VIII.  —  Quadriparésieà  laquelle  s’est  surajoutée  depuis  peu  une  hypoesthésie  des 
membres  et  du  tronc  (les  premières  manifestations  remontant  à  quelques  mois)  ;  aggra¬ 
vation  brusque  au  cours  du  traitement  médical.  3  interventions  successives  :  sur  le 
foyer  cervical  et  les  deux  loyers  dorsaux.  Après  l’intervention  cervicale  les  troubles 
sensitivo-moteurs  des  membres  supérieurs  guérissent  rapidement.  Les  troubles  des 
membres  inférieurs  ne  sont  que  peu  influencés.  Après  la  troisième  intervention  (1931), 
le  malade  peut  juste  se  maintenir  debout  entre  deux  appuis.  A  la  fin  de  1935,  il  nous 
écrit  qu’il  a  fait  sans  aucun  autre  traitement  des  progrès  continuels.il  marche  assez  bien 
une  à  deux  heures  ;  il  se  fatigue  encore  assez  vite,  mais  peut  reprendre  la  marche 
après  quelques  minutes  de  repos. 

Cas  IX.  —  Arachnoïdite  de  la  queue  de  cheval  dont  le  début  (crises  radiculaires) 
remonte  à  11  ans  (1918).  Augmentation  des  douleurs  par  poussées;  la  dernière  poussée, 
s’accompagne  d’une  rétention  urinaire  suivie  d’une  incontinence  sphinctérienne  com¬ 
plète.  Opération  en  1929.  Etat  à  la  fin  de  1935  :  Disparition  des  crises  douloureuses  ; 
urine  bien  en  devant  pousser  de  temps  en  temps  ;  fonctions  génésiques  normales.  Per¬ 
sistance  de  r hypoesthésie  périnéale. 

Cas  X.  —  Algies  et  ataxie  des  membres  intérieurs  remontant  à  7  mois.  Amélioration 
remarquable  les  jours  qui  suivent  l’opération.  Mort  le  10«  jour  de  méningite  purulente 


avec  broncho-pneumonie. 

Récapiliilalion  des  résultats  : 

Sur  9  cas  opérés  nous  notons  : 

1®  Morts  des  suites  de  l’opération .  2 

Non  améliorés  d’une  façon  notable  et  morts  ultérieurement. ...  2 

2°  Amélioration  légère  et  demeurée  sans  rechute  après  5  ans.. . .  1 

Amélioration  nette .  1 

Amélioration  importante .  2 


Amélioration  immédiate  (sans  renseignements  sur  l'état  ulté¬ 
rieur)  . . . . . . . . 
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Tels  sont  les  résultats  d’ensemble,  les  résultats  bruts,  pourrait-on  dire, 
puisqu’ils  expriment  globalement  et  sans  discrimination  spéciale,  ce  qui  a 
été  observé  dans  des  cas  de  forme,  d’intensité,  de  localisation  et  d’ancien¬ 
neté  très  différents. 

Toutes  ces  qualités  particulières,  qui  jouent  un  rôle  important  dans  le 
succès  ou  l’insuccès  du  traitement  chirurgical,  devront  être  envisagées  j 
niais  cela  ne  pourra  guère  être  tenté  qu’à  l’époque  où  le  nombre  de  cas  de 
chaque  type  particulier  sera  suffisant  ;  nous  n’en  sommes  pas  encore  là. 

Actuellement  un  premier  fait  se  dégage,  c’est  qu’auprès  des  quatre 
insuccès,  avec  mort  rapprochée  ou  lointaine,  nous  avons  enregistré  cinq 
améliorations  notables,  les  unes  légères,  d’autres  très  importantes,  et  que 
dans  ces  derniers  cas  l’affection  qui  évoluait  nettement  s’est  arrêtée.  On 
pourrait  sans  doute  faire  remarquer  que  certains  cas  d  arachnoïdite  à  évo¬ 
lution  capricieuse  s’arrêtent  pour  un  temps  et  qu  il  est  même  des  cas  où 
1  affection  a  guéri  d’elle-mêrae  après  avoir  été  inquiétante.  Nous  ne  mé¬ 
connaissons  pas  la  réalité  de  ces  faits,  mais  nous  pouvons  dire  au  moins 
que  pour  ceux  dont  nous  nous  occupons  aujourd’hui,  l’arrêt  dans  la  pro¬ 
gression  a  coïncidé  avec  l’intervention  chirurgicale. 

Comment  se  sont  présentées  les  améliorations  constatées  ? 

Dans  quelques  cas  elles  ont  été  presque  immédiates,  ont  acquis  assez 
rapidementun  certain  degré  etn’ont  pasprogressé  ;  dans  d  autres,  nous  n  a- 
''ons  enregistré  aucune  régression  des  troubles  pendant  les  premiers  mois, 
et  les  malades  ont  quitté  le  service  sans  la  moindre  amélioration  ;  celle-ci  est 
apparue  tardivement  et  a  continué.  Nous  avons  eu  ainsi  d’heureuses  sur¬ 
prises,  et  à  cause  de  ces  faits,  encore  peu  nombreux  d  ailleurs,  nous  pou- 
'’ons  renvoyer  nos  malades  actuels  avec  plus  de  confiance  qu  autrefois,  et 
leur  faire  espérer  du  mieux  des  mois  et  des  mois  après  1  opération. 

Avons-nous  constaté  la  récidive  après  les  bénéfices  du  début  ? 

Dans  les  cinq  cas  favorables  que  nous  considérons  dans  ce  travail,  il  n  y  a 
Peseude  retour  offensif  des  accidents.  Mais  nous  savons  que  la  récidive  doit 
être  envisagée,  et  si  dans  la  série  de  nos  premiers  cas  elle  ne  s  estpas  pré¬ 
sentée,  nous  l’avons  observée  dans  un  de  nos  cas  plus  récent  qui  avait  été 
<les  plus  brillants  pendant  six  mois:  une  quadriplégie  totale  par  virole  d’a- 
rachnoïdite  dure  de  la  région  cervicale  avait  été  fendue  et  séparée  par  dis¬ 
section  de  la  moelle.  Les  membres  supérieurs  récupérèrent  leur  mobilité 
®  peu  près  complète,  les  membres  inférieurs  gagnèrent  beaucoup  aussi,  et  la 
*®alade  put  faire  quelques  pas,  appuyée.  Malheureusement  des  douleurs 
apparurent  et  la  mobilité  des  membres  inférieurs  redevint  à  peu  près 
'‘allé,  les  membres  supérieurs  conservant  à  peu  près  au  complet  les  pro¬ 
grès  étonnants  qui  s’y  étaient  réalisés.  Dans  ce  cas,  la  myélite  scléreuse 
a  dû  se  développer  en  profondeur,  au-dessous  d’une  zone  dont  les  racines 

êgagées  gardaient  leur  activité  fonctionnelle  récupérée. 

C  ancienneté  des  lésions  joue-t-elle  un  rôle  de  premier  plan,  et  si  grand, 
qa  on  doive  hésiter  à  opérer  un  malade  quand  les  troubles  qu’il  présente 
'’cniontent  à  plus  de  quelques  années  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,  et  nous 
pensons  que  si  l’intervention  aussi  rapprochée  du  début  des  accidents  est 
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évidemment  la  plus  souhaitable,  on  peut  en  espérer  un  bénéfice  très  no¬ 
table,  même  quand  les  lésions  sont  anciennes  et  dures,  et  les  troubles 
paralytiques  accentués. 

En  quoi  ont  consisté  les  interventions  pratiquées  chez  nos  malades  ?  Dans 
les  cas  d’arachnoïdo-radicuUte  pure,  il  existait  souvent  de  petites  adhé¬ 
rences  dans  les  culs-de-sac  de  sortie  de  racines,  et  une  multiplication  des 
feuillets  transparents  qui  avaient  retenu  le  lipiodol  ;  parfois  ces  feuillets 
étaient  opaques  et  pourvus  de  vaisseaux  visibles  :  le  seul  fait  de  les  dilacérer 
avec  précaution  a  suffi  pour  qu’une  cessation  des  douleurs  fût  observée,  et 
l'on  s’étonnait  dans  ces  cas  qu’une  intervention  aussi  minime  ait  pu’déclen- 
cher  un  aussi  grand  bénéfice.  Peut-être  se  passe-t-il  dans  le  domaine  de 
cette  forme  séreuse  de  l’arachnoïdite  quelque  chose  d’analogue  à  ce  qui  est 
classique  dans  la  forme  correspondante  de  la  péritonite  simple,  exsudative 
des  jeunes  filles  et  dans  d’autres  inflammations  séreuses  légères. 

lues  kystes  arachnoïdiens,  quand  ils  n’accompagnent  pas  une  tumeur  (à 
laquelle  il  est  sage  de  penser  sans  doute,  mais  qu’il  est  bon  aussi  de  ne 
pas  considérer  comme  une  voisine  à  peu  près  régulière  du  kyste),  consti¬ 
tuent  une  seconde  forme,  de  pronostic  très  favorable,  quand  il  n’y  a  pas 
accompagnement,  au-dessus  ou  au-dessous ,  de  feutrages  arachnoïdiens  qui 
empêcheraient  par  leur  simple  présence,  la  libre  circulation  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  entretiendraient  les  troubles. 

Le  feutrage  arachnoïdien  est  peut-être  la  forme  la  plus  banale  ;  quand 
l’épaississement  est  surtout  développé  à  la  face  postérieure  de  la  moelle, 
il  convient  de  le  réséquer  en  évitant  autant  que  possible  de  laisser  une 
surface  d’abrasion  même  légèrement  saignante,  et  en  s’assurant  avec 
soin  que  la  libre  circulation  du  L.  G. -R.  entre  les  étages  supérieurs  et  infé'  j 
rieurs  est  largement  assurée.  | 

Peut  être  est-il  indiqué  aussi  de  réséquer  un  fragment  même  minime 
des  racines  cliniquement  les  plus  atteintes  (séparées  du  vaisseau  quelles 
peuvent  convoyer),  car  on  provoque  en  opérant  ainsi  une  sédation  immé¬ 
diate  des  douleurs,  et  on  a  chance  de  modifier  utilement  la  circulation 
du  segment  de  la  moelle  auxquelles  elles  ressortissent. 

L’arachnoïdite  à  forme  d’anneau  dense  et  fibreux,  enserrant  racines  et 
moelle  sur  une  hauteur  variable,  mais  dépassant  rarement  plus  d’un 
demi  ou  un  segment  médullaire,  d’après  ce  que  nous  avons  vu  jusqu» 
maintenant,  est  une  des  modalités  lésionnelles  les  plus  difficiles  à  traiter 
en  apparence. 

Mais  il  suffit  souvent  de  fendre  cet  anneau,  d’enlever  par  dissection  prU' 
dente,  et  lamelle  par  lamelle,  le  chaton  postérieur,  pour  avoir  raison 
d’espérer  un  retour  des  fonctions  de  la  moelle  comprimées. 

Naturellement,  quand  la  moelle  aura  été  infiltrée  par  un  travail  lent  et 
progressif,  et  que  ses  éléments  auront  été  non  seulement  frappés  dans 
leur  conduction,  mais  dans  leur  vitalité,  on  pourra  s’attendre  à  la  péri® 
définitive  ou  de  la  sensibilité  ou  de  la  motilité.  Mais  on  sera  parfois  sur' 
pris  de  constater,  comme  dans  le  cas  X  de  notre  série,  que  les  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  qui  compromettaient  gravement  le  jeu  de  la  moti- 
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lité  volontaire,  puissent  disparaître  rapidement  après  une  intervention 
chirurgicale  en  apparence  minime,  et  améliorer  considérablement  en  peu 
de  jours  une  motilité  réduite  et  incoordonnée. 

Dans  les  cas  où  il  y  aura  plusieurs  foyers,  nous  sommes  portés  à  consi¬ 
dérer  qu’il  sera  indiqué  de  traiter  d’abord  le  foyer  supérieur,  et  à  atten¬ 
dre  un  temps  suffisant,  c’est-à-dire  dans  certains  cas  un  laps  de  temps 
assez  long,  avant  de  s’attaquer  au  second  foyer. 

Est-il  indiqué  de  faire  avant  ou  après  le  traitement  chirurgical  un  trai- 
lement  médical,  et  lequel  ? 

Depuis  longtemps,  nous  avons  mis,  à  peu  près  systématiquement  et 
d’emffiée,  une  thérapeutique  médicale  en  activité  (septicémine,  iodaseptine  ; 
choc  pyrétothérapique  par  le  Dmelcos  ou  le  phlogélan,  le  cyanure  de 
mercure,  même  en  dehors  de  toute  suspicion  de  syphilis,  etc.,  etc.). 

Nous  croyons  que  les  moyens  adjuvants  peuvent  n  être  pas  négligeables 
et  qu’en  dehors  des  améliorations  qu’ils  contribuent  parfois  à  condition- 
•'er,  ils  peuvent  préparer  les  racines  et  la  moelle  à  bien  résister  au  choc 
Opératoire,  en  leur  assurant  une  plus  abondante  circulation.  Nous  n  ou¬ 
blions  pas  enfin  que  dans  certains  cas  très  heureux,  demeurés  jusqu  à 
maintenant  exceptionnels  (dont  celui  de  M.  G.  Guillain  constitue  un  bril¬ 
lant  exemple)  une  injection  intradure-mérienne  de  lipiodol  a  pu  être 
suivie  d’une  véritable  transformation  du  syndrome  pour  lequel  on  allait 
agir  chirurgicalement. 

Ces  quelques  remarques  suffisent  à  montrer  que  s  il  existe  encore 
l>eaucoup  de  points  à  préciser  dans  la  thérapeutique  chirurgicale  des 
diverses  formes  de  l’arachnoïdite,  on  peut  dès  maintenant  espérer  un 
l^énéfice  notable  dans  la  plupart  des  formes  que  nous  avons  passées  en 
^evue.  Il  est  permis  de  penser  que  les  cas  heureux  se  feront  de  plus  en 
plus  nombreux  à  mesure  que  les  diagnostics  cliniques  seront  plus  pré¬ 
coces,  —  ce  qui  est  peut-être  actuellement  l’essentiel  à  obtenir  ,  et  que 
ics  chirurgiens  s’intéresseront  davantage  à  enlever  avec  plus  de  prudence 
ics  épaississements  arachnoïdiens,  sans  négliger  de  traiter  avec  un  soin 
méticuleux  des  hémorragies  opératoires  même  petites,  et  d  assurer  la  libre 
et  large  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Peut-être  faut-il  souhaiter  spécialement,  à  l’époque  où  nous  sommes, 
goe  les  neurologistes,  en  particulier,  et  les  médecins,  en  général,  pensent 
souvent,  et  à  l’arachnoïdite  comme  cause  de  nombreux  troubles  doulou¬ 
reux  ou  moteurs,  qu’ils  pèchent  plutôt  par  excès  que  par  défaut,  et  qu’ils 
permettent  au  neurochirurgien  de  faire,  plus  souvent  que  par  le  passé,  de 
‘^es  petites  opérations,  à  risquer  une  incision,  à  activité  locale  réduite, 
suivies  de  grand  bénéfice  clinique. 

Etude  clinique  d’un  cas  de  myoclonies  vélo-pharyngo-lar-yngées, 
par  M.  J.  Dereux  (de  Lille). 

Bien  que  les  cas  cliniques  de  myoclonies  du  voile  semblent  perdre  de 
intérêt  devant  le  nombre  relativement  grand  et  l’importance  des 
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cas  anatomo-cliniques,  il  nous  paraît  néanmoins  opportun  de  vous  rap¬ 
porter  l’observation  suivante,  dont  la  richesse  symptomatique  mérite  de 
retenir  l’attention  : 

A...  Albert,  66  ans,  examiné  avec  M.  le  D''  Louf,  est  tombé  sans  connaissance  après 
quelques  jours  de  malaises  et  de  céphalée, il  y  a  4  ans  le  26  janvier  1932.  Le  coma  a  duré 
5  ou  6  heures.  A  ce  coma  a  succédé  une  hémiplégie  gauche  très  importante,  en  même 
temps  qu’apparaissait  de  la  diplopie.  Puis,  au  bout  de  5  ou  6  semaines,  l’hémiplégie  a 
rétrocédé  ;  la  diplopie  a  disparu. 

Mais  la  marche  a  toujours  été  difficile. 

Examen.  ■ —  A....  Albert  est  d’excellent  aspect  général.  II  éprouve  une  grande  diffi¬ 
culté  à  se  lever  du  lit  sur  lequel  il  reste  étendu.  Il  peut  à  peine  se  tenir  debout  :  ses 
jambes  sont  alors  très  écartées.  II  ne  peut  marcher  seul.  Sa  démarche  est  très  spéciale  : 
il  s’avance,  secondé  par  un  aide,  la  tête  un  peu  inclinée  vers  la  gauche,  les  jambes  écar¬ 
tées,  lancées  démesurément  à  chaque  pas  ;  1  e  pied  gauche  est  en  varus  équin. 

Les  troubles  moteurs  sont  nets  à  gauche  où  il  existe  une  diminution  de  force  aussi 
bien  au  membre  supérieur  qu’au  membre  inférieur  avec  une  légère  contracture  du  type 
pyramidal.  L’hémiparésie  est  complète  :  la  face  est  prise  également. 

A  droite  la  force  paraît  normale,  mais  il  existe  des  troubles  cérébelleux  d’une  netteté 
indiscutable,  aux  membres  supérieur  et  inférieur  ;  tremblement  intentionnel,  asynergie, 
dysmétrie,  adiadococinésie.  Il  y  a  une  double  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc, 
plus  marquée  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  à  droite,  mais  avec  une  tendance  au  réflexe 
pendulaire  pour  le  rotulien  ;  ils  sont  exagérés  à  gauche.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se 
fait  en  flexion  à  droite  ;  il  est  nettement  en  extension  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  n’ont  pu  être  trouvés  ni  à  droite  ni  à  gauche.  (Le 
malade  est  un  peu  obèse). 

Les  troubles  siibjecUfs  consistent  en  fourmillements  dans  les  deux  membres  supé¬ 
rieur  et  intérieur  gauche,  surtout  le  supérieur  (main  et  avant-bras). 

Objectifs,  ils  consistent  en  troubles  dissociés,  de  type  syringomyélique.  Le  tact  est 
normalement  senti  sur  le  côté  gauche,  mais  le  malade  ne  sent  ni  le  froid,  ni  le  chaud  ;  ü 
sent  très  peu  la  piqûre  de  ce  même  côté.  (A  l’épreuve  des  tubes  chaud  et  froid,  il  répond 
correctement  à  droite  ;  à  gauche  ;  «  Je  ne  sais  pas  ce  que  c’est.  ») 

Ces  troubles  existent  aussi  à  la  face  du  côté  gauche.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  profonde  :  la  notion  de  position  est  conservée,  ainsi  que  la  stéréognosie  et  la  sen¬ 
sibilité  aux  vibrations  du  diapason. 

A  droite  il  n’existe  pas  de  troubles  sensitifs  objectifs. 

Les  nerfs  crâniens  fonctionnent  dans  l’ensemble  normalement. 

Il  existe,  nous  l’avons  vu,  une  parésie  faciale  gauche  de  type  central  ;  la  voix  est 
scandée,  monotone,  légèrement  dysarthrique,  mais  elle  ne  ressemble  pas  à  celle  du 
pseudo-bulbaire.  Il  n’y  a  pas  de  rire  ni  de  pleurer  spasmodique,  pas  de  troubles  de  la  dé¬ 
glutition  ;  les  mouvements  oculaires  sont  normaux  ;  il  n’y  a  pas  de  myoclonies,  pas  de 
nystagmus.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  è  l’ac- 
commodation-convergence.  Le  réflexe  du  voile  et  le  réflexe  pharyngé  paraissent  nor- 

Les  réflejÆs  cornéens  sont  conservés.  Le  voile  du  palais,  le  pharynx,  le  larynx  sont 
animés  de  myoclonies  bilatérales  :  ces  myoclonies  battent  au  rythme  de  120  à  la  mi¬ 
nute.  Elles  sont  habituellement  régulières  ;  toutefois,  de  temps  en  temps  il  survient  une 
salve  de  3  ou  4  secousses  plus  rapides. 

Voici  le  compterendu  de  l’examen  du  larynx  fait  par  M.  le  D'  Reverchon  ; 

a  Examen  au  repos.  —  Au  repos  nous  voyons  de  petits  mouvements  de  contractions 
rythmés  qui  tendent  à  rapprocher  les  cordes. 

Ces  mouvements  semblent  caractérisés  par  une  adduction  brusque  suivie  d’un  retour 
.plus  lent  à  la  situation  du  tonus  normal. 

Cette  contraction  porte  sur  les  2  muscles  adducteurs  :  le  thyroarythénoïdien  interne 
■ou  muscle  de  la  corde  vocale,  et  les  ary-arythénoïdiens. 
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La  contraction  est  beaucoup  plus  nette  au  niveau  de  la  commissure  postérieure,  où 
6Ue  est  peut-être  amplifiée  par  la  saillie  des  cartilages  arythénoïdes. 

On  peut  suivre  et  compter  les  secousses  musculaires,  mesurer  leur  rythme  qui  est 
synchrone  aux  mouvements  du  voile,  apprécier  les  caractères  très  différents  de  la  secousse 
niusculaire  brusque  de  l’adduction  et  du  retour  à  la  position  de  tonus  normal  qui 
est  beaucoup  plus  lente. 

Ce  contraste  des  deux  contractions  musculaires  lait  naturellement  penser  au  nystag- 
nius  avec  ses  deux  secousses  rapide  et  lente  dont  nous  percevons  surtout  la  secousse 
rapide. 

Examen  pendant  la  phonation.  ■ —  Dans  la  phonation,  le  mouvement  d’adduction  et 
d  affrontement  des  cordes  se  tait  normalement,  et  le  son  émis  est  lui-même  presque 
riormal. 

Pendant  cette  contraction  volontaire,  les  cordes  cessent  de  battre,  mais  l’adduction 
aes  cordes  ne  peut  être  maintenue  plus  de  cinq  à  six  secondes.  Elles  reviennent  à  la  po¬ 
sition  du  tonus  normal  et  la  secousse  myoclonique  interrompue  reprend  avec  le  même 

rythme. 

Par  ailleurs,  rien  n’est  à  signaler.  11  n’y  a  aucune  autre  myoclonie  (examen  radiosco¬ 
pique  du  diaphragme  négatif).  Le  malade,  nous  l’avons  vu,  est  d’excellent  aspect  géné¬ 
ral  avec  tendance  légère  à  l’obésité.  Le  cœur  est  normal  (T.  A.  17-12.  Vaquez-Laubry- 
Lrée  sanguine  ='  0  g.  50)  ;  il  n’y  a  aucune  anomalie  dans  les  urines  (les  mictions  sont  tou- 
etois  impérieuses)  ;  les  réactions  de  B.-W.  de  Hecht,  de  Kahn,  sont  négatives  dans  le 
®ang.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  tout  à  fait  normal  tant  au  point  de  vue  de  la 
ension  que  de  l’analyse  cytologique,  chimique  et  biologique  (1  lymph.;0  gr.  20  d’al- 
Pumine  ;  B.-W.  négatif). 

Il  n’y  a  aucun  trouble  mental.  L’intelligence  est  intacte.  11  n’y  a  aucun  trouble  du 
«aractère. 


Cet  homme  de  66  ans,  atteint  de  myoclonies  du  voile,  du  pharynx  et 
U  larynx  présente  une  grande  richesse  de  signes  associés  à  ces  niyoclo- 
;  hémiparésie  gauche,  hémianesthésie  gauche  du  type  syringomyé- 
i^ue,  hémisyndrome  cérébelleux  droit. 

Ces  signes  ont  trois  caractères  : 

Ils  sont  survenus  brusquement,  après  un  seul  ictus,  chez  un  malade 
par  ailleurs,  ne  présente  aucun  trouble,  et,  notamment,  aucune  ma¬ 
nifestation  d’autres  ramollissements  cérébraux  ;  ils  sont  très  probable- 
*nent  sous  la  dépendance  d’une  altération  vasculaire. 

20  Ils  réalisent  un  hémisyndrome  cérébelleux  droit  analogue  à  ce  que 
J  P.  Marie  et  Ch.  Foix  ont  décrit  sous  le  nom  d’hémiplégie  cérébel- 
®iise.  Avec  les  troubles  pyramidaux  du  côté  opposé,  ils  forment  l’en- 
®6nible  symptomatique  d'une  hémiplégie  alterne. 

°  Ces  signes  permettent  par  leur  association,  délocaliser  la  lésion  à 
®^^Sion  protubérantielle  droite  (1). 

nns  la  protubérance,  les  travaux  de  Foix,  de  Chavany  et  d’Hillemand  ; 
la*^!*  Lhermitte,  de  MH®  Lévy  et  de  Trelles  permettent  d’incriminer 
esion  d’un  faisceau  précis  qui  cause  les  myoclonies  ;  c’est  celle  du 
®'sceau  central  de  la  calotte. 


■Pidauv  O®*'  ‘I  syndromes  protubérantiels  où  l’on  trouve  réunis  des  signes  pyra- 

lysie  notamment  celui  de  la  «  forme  ponto-cérébelleuse  de  la  para- 

laquelle  M.  Lhermitte  et  nous-même  avec  MM.  Crouzon  et 
^SalemS^r  a^’ons  insisté.  .Dans  notre  cas  {Rev.  neurol.,  n»  6,  décembre  1925),  il  existait 
"ent  des  myoclonies  vélo-laryngées. 
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Mais  rien  ne  prouve  que  ce  faisceau  cause  directement,  par  sa  seule 
altération,  ces  myoclonies  spéciales.  Les  suggestives  remarques  de 
MM.  Guillain  et  Mollaret,  de  van  Bogaert  et  Y.  Bertrand  permettent 
même  de  penser  le  contraire.  Toutes  les  études  anatomiques  faites  par 
ces  auteurs  ont  montré  le  rôle  important,  pour  ne  pas  dire  prépondé¬ 
rant,  qu’il  fallait  faire  jouer  à  l’olive  bulbaire. 

Notre  cas  est  superposable  cliniquement  à  celui  de  MM.  Alajouanine, 
Thurel  et  Hornet,  qui  a  été  vérifié  anatomiquement. 

Pour  ces  auteurs,  la  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte,  quand  elle 
est  à  incriminer,  précéderait  celle  de  l’olive  bulbaire  et  la  tiendrait  sous 
sa  dépendance.  C’est  cette  lésion  de  l’olive  qui  causerait  les  myoclonies. 

Cette  hypothèse  s'applique  parfaitement  à  l’interprétation  pathogénique 
de  notre  cas. 

Notre  malade  a  fait  une  lésion  protubérantielle  comme  en  témoignent 
les  troubles  dissociés  de  type  syringomyélique,  l’hémiplégie  alterne  (pyra¬ 
midale  d’un  côté,  cérébelleuse  de  l’autre)  ;  et,  dans  la  protubérance,  le 
faisceau  à  incriminer  en  présence  de  myoclonies  est  le  faisceau  central  de 
la  calotte. 

La  lésion  de  ce  faisceau  a  causé  vraisemblablement  une  lésion  de 
l’olive  bulbaire.  Dans  cette  hypothèse,  les  myoclonies  vélo-pharyngo- 
laryngées  seraient  causées  directement  par  la  lésion  de  l’olive,  indirecte¬ 
ment  par  celle  du  faisceau  central  de  la  calotte. 

Examen  anatomique  d’un  cas  de  myasthénie  à  évolution  intermi^' 

tente  pendant  27  ans,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  Th..  HorneTi; 

R.  Thurel  et  R.  André. 

A  la  séance  du  4  juillet  1935  (1),  nous  avons  présenté  une  malade  dont 
la  symptomatologie  nous  avait  intrigué  :  en  l’espace  de  27  ans,  étaient 
survenus  3  épisodes  paralytiques  régressifs  intéressant  soit  la  musculn' 
ture  extrinsèque  des  globes  oculaires,  soit  la  musculature  des  membres 
supérieurs,  et  une  poussée  paralytique  terminale  revêtant  l’aspect  du 
syndrome  myastbénique  avec  certaines  particularités  qui  nous  avaient 
fait  hésiter  entre  le  diagnostic  de  myasthénie  et  celui  de  polioencéphalo' 
myélite. 

Le  malade  est  mort  peu  de  temps  après  notre  présentation,  en  sep" 
tembre  1935,  avec  des  troubles  asphyxiques  à  l’occasion  d’une  affection 
broncho-pulmonaire  intercurrente . 

L’examen  anatomique  complet  du  système  nerveux  des  muscles  et  de* 
glandes  endocrines  permet  de  rejeter  définitivement  le  diagnostic  de 
polioencéphalomyélite  et  confirme  celui  dé  myasthénie. 

(1)  Th.  Alajouanine,  R.  Thurel  et  R.  André.  Polioencéphalomyélite  intermittent® 
ou  myasthénie  (épisodes  paralytiques  successifs  répartis  sur  une  durée  dé  27ansayew 
actuellement,  apparition  d’un  syndrome  myasthénique).  Société  de  Neurologie,  4  juiU®  , 
1935. 


SÉANCE  DU  5  MARS  1936 


553 


I.  —  Système  nerveux. 

A.  Moelle.  —  Etant  donnée  la  prédominance  des  troubles  paralytiques 
survies  membres  supérieurs,  nous  avons  étudié  avec  une  minutie  parti¬ 
culière  la  moelle  cervico-dorsale  ;  fait  essentiel,  les  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  ne  sont  pas  altérées;  tout  au  plus,  quelques-unes  d’entre 
elles  présentaient  une  excentration  du  noyau,  mais  les  corpuscules  de 


issl  avaient  un  aspect  et  une  disposition  normale  ;  à  noter  également  dans 
cellules  motrices  l’augmentation  du  figment  lipochrome. 

^  Les  cellules  vésiculeuses  de  la  colonne  de  Clarke,  dans  la  partie  haute 
^  la  moelle  dorsale,  sont  surchargées  de  pigment  et  pour  certaines 
®ntre  elles,  on  a  l’impression  d’une  dégénérescence  pigmentaire. 

•  Tronc  cérébral  (bulbe,  protubérance,  pédoncules  cérébraux).  —  Les 
•loyaux  des  nerfs  crâniens  ne  sont  pas  plus  altérés  que  les  cornes  anté- 
*'ieures  de  la  moelle  (moteurs  oculaires  commun  et  externe,  facial,  triju- 
'’^^u  moteur,  glosso-pharyngien,  pneumogastrique  et  hypoglosse). 

^ans  le  locus  niger,  on  trouve  une  désintégration  des  cellules  à  pig- 
Revüe  nedbologique,  t.  65.  n«  3.  mabs  1936.  36 


guin  brun  et  a,  par  places,  un  aspect  œdémateux  (v.  fig.  6).  Les  vaisseaux 
du  cerveau  comme  d’ailleurs  ceux  du  cervelet  et  de  l'axe  cérébral  pré¬ 
sentent  quelques  modifications  :  certains  d'entre  eux  sont  entourés  par 
des  cellules  rondes,  réduites  à  un  petit  noyau  très  chromatique,  d'aspect 
lymphocytaire  ;  ces  éléments  sont  peu  nombreux,  mais  assez  constants  ; 
on  voit,  en  outre,  dans  l’espace  périvasculaire,  du  pigment  sanguin  soit 
libre,  soit  inclus  dans  des  macrophages. 

D.  Méninges  cérébro-médullaires.  —  Les  méninges  sont  le  siège  d’une 
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ment  noir  qui  ne  dépasse  pas  les  limites  de  la  désintégration  habituelle, 
en  rapport  avec  l’âge. 

C.  Hémisphères  cérébraux.  —  Les  noyaux  gris  centraux  et  l’écorce  céré¬ 
brale  ne  montrent  pas  d’altération  cellulaire.  L’écorce  cérébrale  est 
cependant  imprégnée  dans  ses  couches  superficielles  par  du  pigment  san- 
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craniensetles  diverses  colorations  (méthodes  myéliniques,  Bielchowsky, 
hionine)  n’ont  mis  en  évidence  aucune  lésion. 


légère  hyperplasie  et  on  trouve  les  traces  de  petites  hémorragies  anciennes 
sous  forme  de  pigment  sanguin  englobé  dans  des  macrophages  ou  dans 
les  cellules  méningées  fixes  ;  ce  pigment  a  vraisemhlahlement  des  âges 
différents,  étant  donnés  les  métachromasies  dont  la  graduation  va  jusqu’au 
vert  jaunâtre.  Par  places,  notamment  dans  les  méninges  du  cervelet,  on 
note  des  lymphocytes  qui  se  disposent  en  traînées  compactes  ou  en 
amas  (v.  fig.  5). 

E.  Nerfs  périphériques.  —  Nous  avons  examiné  en  particulier  les  nerfs 


II.  —  Muscles. 

Nous  avons  choisi  les  muscles  oculaires  et  les  muscles  des  paupières 
avaient  été  le  siège  de  paralysies  répétées  et  tenaces. 

Ea  musculature  extrinsèque  des  globes  oculaires  a  normalement  une 
structure  qui  s’éloigne  des  muscles  squelettiques  par  sa  richesse  en  tron- 
nies  nerveux,  particularités  dont  on  doit  tenir  compte  dans  l’interpréta- 
des  préparations. 

Avec  les  colorations  habituelles  (hématoxyline  éosine,  Nissl,  Van 
i^on,  trichrome  de  Masson),  on  constate  : 
altérations  des  fibres  musculaires  ; 
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Et  des  phénomènes  infiltratifs. 

à)  Ces  altérations  des  fibres  musculaires  consistent  tout  d’abord  en 
inégalités  de  calibre.  Certaines  d’entre  elles  sont  pâles,  avec  disparition 
partielle  de  leur  striation  transversale.  Les  noyaux  du  sarcolemme  sont, 

b)  Il  existe  une  infiltration  interstitielle  de  lymphocytes  et  de  rares 


guine. 
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—  Les  colorations  au  rouge  Scharlach  et  à  l’acide  osmique  mettent  en 
évidence  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  de  la  plupart  des 
fibres  musculaires  (v.  fig.  2).  Les  deux  méthodes  donnent  des  résultats 
comparables.  Ces  altérations  existent  non  seulement  dans  les  fibres  dont 
la  striation  est  modifiée,  mais  également  dans  celles  qui  sont  d’apparence 
normale,  avec  cependant  une  différence  de  degré.  La  quantité  des  lipoïdes 
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III.  —  Glandes  endocrines. 

A.  Thymus.  —  Le  thymus  est  réduit  à  peu  de  chose,  ayant  suhi  l’invo- 
lution  normale. 

B.  Surrénales.  —  Dans  la  corticale  on  voit,  à  un  faible  grossissement, 
des  plages  plus  claires  dans  lesquelles  les  cellules  sont  altérées  ;  le  pro¬ 
toplasme  apparaît  comme  homogène,  se  colorant  mal  ;  quant  au  noyau. 
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La  synthèse  de  cet  examen  anatomique  est  simple,  puisqu’il  n’existe 
pas  de  lésions  notables  du  système  nerveux.  Les  phénomènes  congestifs, 
les  traces  d’hémorragies,  l’infiltration  lymphocytaire  discrète  ne  sont  pas 
particuliers  au  système  nerveux,  car  on  les  rencontre  dans  les  organes  et 
on  pourrait  se  demander  quelle  est  la  part  de  l’état  asphyxique  terminal 
dans  leur  genèse,  mais  la  constatation  de  pigment  sanguin  dont  la  méta¬ 
chromasie  permet  d’affirmer  l’ancienneté  rend  certaine  l’antériorité  de 
certaines  de  ces  hémorragies  ;  il  y  a  donc  lieu  de  retenir  le  fait. 

Les  constatations  les  plus  importantes  sont  les  altérations  d’ordre  dé¬ 
génératif,  infiltratif  et  hémorragique  des  muscles.  Ces  altérations  mus¬ 
culaires  peuvent  très  bien  rendre  compte  des  phénomènes  paralytiques 
présentés  par  notre  malade. 

Les  altérations  de  la  glande  surrénale  nous  paraissent  plus  marquées 
que  celles  que  l’on  observe  habituellement  à  l’autopsie  des  sujets  de  même 
âge  et  acquièrent  de  ce  fait  une  certaine  valeur  (zone  de  dégénérescence 
cytolytique  dans  la  corticale  et  surtout  dans  la  médullaire,  infiltration 
lymphocytaire  diffuse  et  en  amas,  phénomènes  congestifs,  traces  d’an¬ 
ciennes  hémorragies).  De  plus,  il  y  a  lieu  de  souligner  la  constatation  de 
lésions  des  cellules  sympathiques  qui  nous  paraît  mériter  de  retenir  l’at¬ 
tention. 


Ces  constatations  anatomiques  traduisant  l’atteinte  des  muscles  et  des 
glandes  surrénales  peuvent  être  assimilées,  dans  l’ensemble,  aux  lésions 
généralement  décrites  dans  les  cas  de  myasthénie.  Le  diagnostic  de  myas¬ 
thénie  doit  donc  être  accepté  dans  ce  cas  ;  si  les  lésions  anatomiques  sont 
bien  celles  de  la  myasthénie,  quelques  particularités  du  tableau  clinique 
faisaient  mettre  en  doute  ce  diagnostic  :  constatation  de  signes  qui  sont 
considérés  comme  caractéristiques  de  l’atteinte  du  neurone  périphérique 
(modifications  électriques,  atrophie  musculaire,  abolition  des  réflexes  ten¬ 
dineux  accompagnant  et  même  précédant  l’apparition  des  paralysies,  et 
enfin  topographie  radiculaire  des  paralysies  des  membres  supérieurs). 

Nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  faire  une  remarque  à  propos  du 
polymorphisme  clinique  et  évolutif  des  cas  étiquetés  myasthénie.  Notre 
observation  diffère  de  la  plupart,  tout  d’abord  par  les  particularités  sémio¬ 
logiques  précitées  et  plus  encore  par  la  longueur  de  l’évolution  répartie 
sur  27  années  et  par  l’intermittence  des  manifestations  qui  se  sont  groupées 
en  4  poussées  séparées  par  de  longs  intervalles  libres  de  tout  symp¬ 
tôme. 

®®yasthénie  avec  volumineuse  tumeur  du  thymus,  par  MM.  Th.  Ala- 
jouANiNE,  Th.  Hornet,  R.  Thurel  et  R.  André. 

Dans  cette  brève  communication,  nous  désirons  rapprocher  du  cas  pré¬ 
cédent,  où  le  diagnostic  de  myasthénie  ne  put  être  affirmée  qu’à  l’au- 
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topsie,  une  observation  de  myasthénie  évidente  dont  le  diagnostic  s’im¬ 
posait  d’emblée,  mais  où  existait  une  importante  lésion  glandulaire  s’ex¬ 
primant  cliniquement  et  radiologiquement,  et  vérifiée  anatomiquement  : 
une  tumeur  du  thymus.  Cette  observation  sera  publiée  intégralement 
ailleurs  (1)  à  cause  de  l’intérêt  du  syndrome  médiastinal  antérieur  par 
lequel  s’expriment  ces  tumeurs  et  dont  l’expôsé  n’aurait  pas  d’intérêt  ici . 
Nous  ne  donnerons  donc  que  le  résumé  de  cette  observation  et  les 
caractères  histologiques  de  la  tumeur  thymique,  en  ne  faisant  que  rappe¬ 


ler  les  principales  constatations  de  cet  ordre,  faites  déjà  au  cours  des 
myasthénies. 

11  s’agissait  d’un  homme  de  40  ans  qui  remarqua  en  décembre  1934  une  gêne  de  la 
parole  en  fin  de  journée.  En  mars  1935,  la  mastication  des  aliments  solides  devient  pé¬ 
nible  et  parfois  se  produit  un  reflux  des  aliments  par  le  nez  ;  en  mai  1935  le  malade  est 
obligé  le  soir  de  soutenir  de  ses  mains  sa  tête  qui  a  tendance  à  tomber  ;  en  juillet  1935 
les  troubles  de  la  phonation,  de  la  mastication  et  de  la  déglutition  s’accentuent  ;  les 
paupières  sont  tombantes  à  la  fin  de  la  journée  ;  la  marche  donne  lieu  à  une  fatigue  ra¬ 
pide  ;  il  y  a  de  la  gêne  dans  les  petits  mouvements  des  mains  un  peu  prolongés.  Ces 
troubles  augmentent  peu  à  peu. 

(1)  Th.  Alajouaninb,  Th.  Hornet,  R.  Thurel  et  R.  André.  Myasthénie  avec  volu¬ 
mineuse  tumeur  du  thymus  (le  syndrome  médiastinal  antérieur  clinique  et  radiologique 
des  tumeurs  du  thymus).  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1936  (à  paraître). 
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Quand  nous  voyons  le  malade,  au  début  d’octobre,  le  diagnostic  de  myasthénie  que 
Suggère  déjà  l’histoire  clinique  est  confirmé  aussitôt  par  l’examen  :  faciès  atone,  mâ¬ 
choire  inférieure  tombante,  ptosis  bilatéral  avec  limitation  de  l’élévation  des  globes 
oculaires  et  diplopie  dans  le  regard  en  haut,  atteinte  faciale  bilatérale,  paralysie  impor- 
tante  du  voile  du  palais  et  du  pharynx, parole  nasonnée  et  s’épuisant  vite,  parésies’ac- 
centuant  à  l’effort  des  muscles  du  cou  et  de  la  racine  des  membres  supérieurs,  sans 
atrophie,  ni  modifications  des  réflexes. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  négative 
ans  lesang.  L’étude  humorale  est  négative.  L’examen  électrique  montre  une  réaction 
•le  dégénérescence  discrète  et  partielle  dans  les  muscles  de  la  face  et  à  la  racine  des 
■hembres  supérieurs,  sans  réaction  myasthénique  nette. 


En  dehors  de  ce  syndrome  myasthénique  qui  n’offre  qu’une  seule  anomalie,  celle  des 
Actions  électriques  (comme  dans  notre  cas  précédent),  deux  faits  attirent  l’attention 
le  médiastin:  l’existence  d’une  toux  quinteuse  par  intervalle,  s’exagérant  ou  appa- 
cissant  surtout  dans  le  décubitus  dorsal  ;  de  plus  la  percussion  révèle  une  zone  de 
®Mté  parasternale  gauche,  de  forme  arrondie,  surmontant  la  région  précordiale,  sans 
htres  signes  fonctionnels,  en  particulier  sans  modifications  du  fonctionnement 
®*'diaque.  La  radiographie  confirme  alors  ce  que  laissait  supposer  la  clinique  :  il  existe 
e  ombre  volumineuse  sus-cardiaque,  de  forme  arrondie  dans  sa  partie  postérieure,  qui 
^*sse libre  le  médiastin  postérieur,  accolée  à  la  paroi  sternale  dans  sa  partie  antérieure, 
l’image  typique  d’une  volumineuse  néoformation  thymique. 

J,  malade  meurt  subitement  à  la  fin  d’octobre.  Nous  n’avons  pu  faire 
^Utopsig  complète,  mais  nous  avons  prélevé  un  fragment  de  la  tumeur 
*®édiastinale  au  niveau  de  la  partie  interne  du  2®  espace  intercostal  gauche  ; 
J  ®  adhérait  à  la  paroi  thoracique  dont  elle  était  séparée  par  une  capsule 
®  couleur  blanc  jaunâtre,  épaisse  d’un  millimètre  ;  la  masse  tumorale 
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d’aspect  uniforme  et  de  consistance  molle  avait  une  couleur  jaune  gri¬ 
sâtre- 

Après  fixation,  des  coupes  à  la  paraffine  ont  été  colorées  par  diverses 
méthodes  (trichrome  de  Masson,  hématéine-éosine.  Van  Gieson  et  May- 
Grünwald-Giemsa). 

L’examen  microscopique  montre  deux  zones  distinctes  :  la  capsule  et  la 
tumeur  proprement  dite. 

La  capsule  est  formée  de  fibres  collagènes  épaisses,  avec  disposition 


parallèle,  et  de  fibroblastes.  Dans  son  intérieur,  il  y  a  des  petits  vais¬ 
seaux  qui  parfois  sont  entourés  par  des  éléments  d'aspect  lymphocytaire- 
La  partie  interne  de  la  capsule  de  laquelle  se  détachent  des  cloisons  con¬ 
jonctives  qui  se  dirigent  dans  la  tumeur,  contient  des  amas  cellulaires  e® 
nodules  ou  en  traînées  qui  sont  des  inclusions  intracapsulaires  de  tissn 
tumoral,  bien  conservé.  La  plupart  de  c,es  cellules,  de  la  taille  d’un  lynï' 
phocyte,  ont  une  forme  ronde,  un  noyau  de  même  forme,  riche  en  chro¬ 
matine  et  plusieurs  nucléoles.  Le  protoplasma  est  réduit  et  présente  1®* 
mêmes  caractéristiques  que  les  cellules  dites  thymocytaires.  Entre  ce® 
cellules  se  trouve  un  réticulum.  On  voit  en  outre  de  rares  cellules  d’asp®®* 
épithélial. 

La  tumeur  est  en  grande  partie  en  état  de  dégénérescence  graisseusOt 
sauf  tout  près  de  la  capsule. 
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On  reconnaît  partout  des  travées  conjonctives,  qui  réalisent  une  ébau¬ 
che  de  lobulation  rappelant  celle  du  thymus  embryonnaire  et  de  nombreux 
petits  vaisseaux.  Dans  les  mailles  de  cette  trame  on  trouve  de  petites  cel¬ 
lules  qui  ont  l'aspect  des  thymocytes,  mais  on  ne  découvre  pas  de  corpus¬ 
cules  de  Hassal. 

Dans  beaucoup  de  ces  lobules, les  cellules,  que  nous  identifions  avec  les 
thymocytes,  sont  rares,  éparses,  ou  présentent  un  état  spongieux. 

En  somme,  on  est  devant  une  tumeur  thymique  formée  par  la  proliféra¬ 
tion  de  petits  éléments  d'aspect  lymphocytaire,  les  thymocytes,  et  par  de 
rares  cellules  d’aspect  épithélial.  Elle  a  une  lobulation  incomplète,  primi¬ 
tive,  semblable  à  un  certain  stade  du  développement  embryonnaire  du 
thymus,  ainsi  que  l’a  montré  Bell  (1).  L’absence  de  corpuscules  de  Hassal 
est  aussi  en  accord  avec  les  recherches  de  cet  auteur  ;  en  effet,  dans  son 
développement,  ces  fonctions  n’apparaissent  que  lorsque  la  différenciation 
entre  la  substance  corticale  et  médullaire  est  nette  et  quand  la  lobulation 
est  achevée. 

Il  s’agit  donc  dans  notre  cas  d’un  thymome  bénin. 


Dans  la  moitié  des  cas  de  myasthénie  avec  autopsie  on  constaterait 
des  modifications  du  thymus  (2).  Ce  sont  habituellement  des  hypertro¬ 
phies  d’une  glande  normale,  mais  assez  souvent  on  voit  des  vraies 
tumeurs  qui  sont  des  thymomes  ou  thymo-épithéliomes  bénins.  Excep¬ 
tionnellement  on  rencontre  des  tumeurs  malignes.  Les  tumeurs  bénignes 
sont  d’un  volume  réduit  par  rapport  à  celles  de  notre  cas,  leurs  dimen¬ 
sions  ne  dépassant  pas  celles  d’une  pièce  de  5  francs. 

Le  seul  cas  que  nous  connaissons  qui  ressemble  au  nôtre  a  été  relaté 
par  Beretvas  (3).  Il  s’agissait  d’un  ingénieur,  âgé  de  50  ans,  dont  la  ma¬ 
ladie  paraît  avoir  commencé  depuis  dix  ans,  mais  était  devenue  cer¬ 
taine  depuis  deux  ans.  Les  symptômes  cliniques  étaient  en  faveur  d’une 
oiyasthénie  et  à  la  radiographie  on  remarqua  une  tumeur  supracardiaque 
du  médiastin  antérieur,  du  volume  d’un  petit  melon,  ayant  la  même  forme 
®t  les  mêmes  rapports  que  celle  que  nous  rapportons. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  la  tumeur  thymique,  dans  notre  cas, 
oomme  dans  celui  de  Beretvas,  ne  donnait  pas  de  signes  de  compression 
ootable  malgré  son  gros  volume  et  ses  rapports  avec  les  vaisseaux,  le  cœur, 
l’arbre  respiratoire  et  le  voisinage  des  nerfs  de  la  vie  végétative.  Ceci 
®st  encore  en  faveur  du  caractère  bénin  de  la  tumeur. 

Cette  tumeur  bénigne  du  thymus,  malgré  son  volume  énorme,  se  com¬ 
porte  en  somme  comme  les  hypertrophies  simples  observées  par  les  pé- 

U)  Bell  E.  I.  The  development  of  thymus.  Americ.  Journ.  of  Analom.,  1905,  t.  V. 
-, (2)  Bell.  Tumors  of  thymus  in  myasthenia  gravis.  Journal  nf  Nervous  and  Mental 
1927,  vol.  45,  t.  I. 

13)  Beretvas  Leopoldo.  Un  caso  di  malattia  di  Erb-Goldflamm  con  tumore  del 
■aediastino.  Riforma  medica,  1925,  p.  771. 
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diatres.  A  ce  propos,  on  peut  rappeler  l’opinion  de  Marfan  qui  ne  con¬ 
sidère  pas  les  symptômes  de  l’hypertrophie  thymique  de  l’enfant  comme 
dus  à  la  compression. 


Si  cette  observation  comporte  donc  quelques  particularités  concernant 
le  caractère,  les  dimensions,  les  signes  cliniques  et  radiologiques  de  la 
tumeur  du  thymus,  elle  ne  fait,  par  contre,  que  confirmer  un  fait  qui  est 
maintenant  classique  depuis  l’observation  princeps  de  Laquert  et  Wei- 
ger,  qui  les  premiers  ont  noté  la  coexistence  de  myasthénie  et  de  tumeur 
du  thymus,  fait  confirmé  depuis  par  un  certain  nombre  d’observations 
anatomo-cliniques.  Les  relations  qui  existent  entre  la  tumeur  du  thymus 
et  la  myasthénie  restent  encore  assez  vagues,  mais  un  fait  est  démontré 
par  notre  observation  :  c’est  qu’il  est  utile  de  recourir  systématiquement  à 
l’examen  radioscopique  du  médiastin  devant  chaque  cas  de  myasthénie, 
ce  qui  permettrait  d’envisager  à  temps  la  radiothérapie  du  thymus  que 
nous  n’avons  pas  eu  le  temps  de  tenter  ici  et  qui  pourrait  peut-être 
influencer  la  marche  de  la  myasthénie  dans  ces  cas. 


Conservation  des  couches  superficielles  du  cortex  cérébral  dans  les 
ramollissements  corticaux,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  T.  Thurel 
et  Th.  Hornet. 

Les  ramollissements  relevant  d'un  déficit  circulatoire  dans  le  domaine 
des  branches  corticales  des  artères  cérébrales  .ont  reçu  des  dominations 
qui  ne  rendent  pas  un  compte  exact  de  leur  topographie  :  ramollissements 
cortico-sous-corticaux  ou  ramollissements  superficiels, par  opposition  aux 
ramollissements  de  la  région  des  noyaux  gris  centraux,  qui  est  irriguée 
par  les  branches  profondes  des  artères  cérébrales.  En  effet,  d’une  part, 
le  cortex  gris  n’est  détruit  que  dans  ses  couches  profondes,  la  première 
ou  les  deux  premières  couches  échappant  au  processus  pathologique,  et, 
d’autre  part,  le  ramollissement  peut  pénétreren  profondeur  jusqu’au  con¬ 
tact  du  ventricule  latéral. 

L’intégrité  des  couches  superficielles  du  cortex  gris  dans  les  ramollis¬ 
sements  dits  corticaux  n’a  pas,  semble-t-il,  retenu  l’attention,  et  pour¬ 
tant  elle  est  de  règle  tout  au  moins  dans  les  ramollissements  récents  et  de 
moyenne  étendue,  car  dans  les  grands  ramollissements  les  couches  cor¬ 
ticales  superficielles  respectées  par  le  processus  nécrotique,  n’étant  plus 
soutenues  du  fait  de  la  résorption  du  tissu  sous-jacent,  s’effondrent  ou 
bien  s’atrophient  et  finissent  par  disparaître. 

Voici,  à  titre  d’exemples,  quelques  observations,  choisies  parmi  beau¬ 
coup  d’autres,  mettant  en  évidence  l’intégrité  tout  au  moins  relative  des 
couches  superficielles  du  cortex  gris  dans  les  ramollissements  cortico- 
sous-corticaux. 
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Obs.  I.  —  Parf...  (1).  Ramollissement  de  l’opercule  rolandique  et  du  tiers  inférieur  de 
Pa  et  de  Pa  dans  la  partie  adjacente  au  sillon  de  Rolando.  Mort  le  lO"!  jour. 

Au  niveau  de  Fa  et  de  Pa  (fig.  1  et  2)  le  ramollissement  est  à  cheval  sur  la  substance 
grise  et  sur  la  substance  blanche  :  il  respecte  les  deux  ou  trois  premières  couches  cellu¬ 
laires  du  cortex  gris  et  un  mince  liseré  de  fibres  tangentielles  situées  à  la  périphérie  de  la 
troisième  couche  ;  en  regard  du  sillon  de  Rolande,  il  s’enfonce  en  coin  dans  la  substance 
blanche. 


Obs.  11.  —  Mess...  Ramollissement  sylvien  total  par  thrombose  de  l’artère  sylvienne 
à  son  origine.  Mort  le  27®  jour. 

La  substance  blanche  est  détruite  sur  une  grande  étendue  et  en  profondeur,  avec 
par  places  formations  de  cavités.  Les  couches  superficielles  du  cortex  gris  sont  par 
contre  conservées,  sauf  en  un  endroit  correspondant  au  maximum  des  lésions  avec 
■l^rge  perte  de  substance  sous-corticale  (fig.  3). 

(1)  Th.  Alajouanine  et  R.  Thurel.  La  diplégie  faciale  cérébrale.  Revue  neurologique, 
octobre  1933,  p.  441  (Obs.  111). 
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Sur  les  coupes  histologiques  (fig.  4)  la  première  couche  celiulaire  est  normale  dans  tous 
ses  éléments.  Le  ramollissement  ne  porte  que  sur  les  couches  profondes  détruisant  les 
Cellules  nerveuses  et  névrogliques  ;  il  est  envahi  par  une  multitude  de  corps  granu¬ 
leux  et  on  y  trouve  de  nombreuses  hématies  ;  les  vaisseaux  sont  dilatés. 

Obs.  III.  —  Calag...  Ramollissement  ancien  de  l’opercule  rolandique  et  du  tiers  inté¬ 
rieur  de  Fa  et  de  Pa  dans  la  partie  adjacente  du  sillon  de  Rolande. 

Le  ramollissement  est  limité  aux  couches  profondes  du  cortex  gris,  les  deux  premières 
couches  étant  conservées  ;  il  n'empiète  pas  sur  la  substance  blanche. 


Fig.  5. 

Au  fond  du  sillon  (fig.  5)  le  ramollissement  est  étroit  ;  les  éléments  nerveux  ont  dis- 
P^U;  on  ne  trouve  plus  qu’une  trame  de  fibres  conjonctives  dont  les  mailles  sont  rem- 
Plies  de  corps  granuleux  ;  les  vaisseaux  sont  nombreux  et  dilatés. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  du  sommet  de  la  circonvolution,  la  zone  ra- 
®olUe  s’élargit  et  se  creuse  de  multiples  cavités,  notamment  dans  les  2®  et  3®  couches 
(%  6). 

Obs.  IV.  —  Carr...  Ramollissement  ancien  du  lobe  occipital  de  part  et  d’autre  d’un 
sillon  très  profond. 

Malgré  l’étendue  en  surface  du  ramollissement  cortico-sous-cortical,  les  couches 

Perficielles  du  cortex  gris  sont  conservées. 

La  figure  7  représente  un  endroit  où  le  ramollissement  est  à  son  maximum.  Dans  le 
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Fig.  9. 

BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N'’  3,  MARS  1936. 
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sillon  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  perméables  ;  la  pie-mère  est  épaissie  et  infiltrée  de 
corps  granuleux  et  d’hématies  ;  la  première  couche  cellulaire  est  conservée  dans  tous 
ses  éléments  ;  la  seconde  couche  n’est  respectée  que  dans  sa  partie  superficielle  ;  le  reste 
du  cortex  est  détruit  dans  ses  éléments  nerveux  et  est  envahi  par  des  corps  granuleux. 
La  substance  blanche  sous-jacente  est  complètement  détruite  avec  formation  de  cavi¬ 
tés  ;  on  y  trouve  un  grand  nombre  de  vaisseaux  néoformés,  avec  des  suffusions  hémor¬ 
ragiques. 

La  figure  8  est  intéressante  parce  que,  en  un  endroit,  le  cortex  gris  est  conservé  dans 
toute  son  épaisseur,  ce  qui  permet  d’établir  une  comparaison  avec  les  parties  détruites 
par  le  ramollissement  qui  ne  respecte  que  les  2  premières  couches. 

Obs.  V.  . —  Schles..,  Ramollissement  ancien  du  lobe  occipital  gauche.  Mort  cinq  mois 
plus  tard  par  hémorragie  cérébrale  gauche  avec  inondation  ventriculaire. 


Fig.  10. 

Il  s’agit  d’un  ramoilissement  cortico-sous-cortical  étendu,  détruisant  les  couches  pro¬ 
fondes  du  cortex  gris  et  la  substance  blanche,  avec  par  places  formation  de  cavités. 

La  figure  9  représente  un  sillon  sus-jacent  au  ramollissement.  La  pie-mère  épaissie 
contient  des  corps  granuleux  partiellement  remplis  de  pigment  sanguin.  Les  deux  pre¬ 
mières  couches  cellulaires  du  cortex  sont  conservées  avec  intégrité  des  cellules  nerveuses 
et  prolifération  des  cellules  névrogliques  qui  sont  remplies  de  pigment  brun  ;  les  vais¬ 
seaux  propres  de  ces  couches  ne  sont  pas  modifiés  dans  leur  nombre  et  leur  calibre, 
par  contre  les  vaisseaux  qui  les  traversent  pour  gagner  la  profondeur  sont  dilatés.  Le 
ramollissement  détruit  les  couches  profondes  du  cortex  gris  et  la  substance  blanche  ; 
il  ne  persiste  qu’une  trame  conjonctive  dont  les  mailles  sont  remplies  de  corps  granu¬ 
leux;  les  vaisseaux  y  sont  nombreux  et  dilatés. 

En  un  autre  endroit  (11g.  10)  la  partie  du  cortex  respectée  par  le  ramollissement  est 
plus  grande  et  comprend  par  places  en  plus  des  deux  premières  couches  la  troisième 
couche  ;  à  noter  toutefois  dans  cette  couche  une  diminution  du  nombre  des  cellules  pyra¬ 
midales.  La  zone  ramollie  est  traversée  par  un  vaisseau  de  dimensions  anormales,  avec 
paroi  musculaire  épaisse  ;  elle  est  le  siège  de  suffusions  hémorragiques  qui  semblent  ré¬ 
centes  et  sont  sans  doute  contemporaines  de  l’hémorragie  cérébrale  terminale. 
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Par  places,  là  où  le  ramollissement  est  le  plus  étendu  en  profondeur  et  a  un  caractère 
très  destructif  avec  formation  de  cavités,  il  ne  reste  plus  rien  du  cortex  gris  ;  seule  per¬ 
siste  la  leptoméninge  (fig.  11). 

Obs.  VI.  —  Fo...  Ramollissement  ancien  du  lobe  occipital.  De  deux  circonvolutions, 
il  ne  reste  qu’un  mince  liseré  de  cortex  gris,  dessinant  leurs  contours  (fig.  12). 


Fig.  11. 


L’intégrité  de  la  première  ou  des  deux  premières  couches  du  cortex 
gris,  nous  la  retrouvons  dans  les  embolies  gazeuses  cérébrales,  où  elle 
contraste  avec  l’aspect  alvéolaire  des  couches  sous-jacentes,  lié  à  la  désa¬ 
grégation  des  cellules  nerveuses  (Lhermitte  et  Barrelet)  (1). 

Elle  est  également  notée  dans  les  anémies  cérébrales  expérimentales 
par  ligature  des  vaisseaux  cérébraux  réalisées  chez  le  chat  par  Ed.  Gildea 
et  St.  Cobb  (2)  qui  insistent  sur  la  prédominance  des  lésions  corticales 

(1)  Lhermitte  et  Barrelet.  Embolie  gazeuse  cérébrale  d’origine  périphérique, 
c-xamen  anatomique.  Rev.  neural.,  1934,  II,  p.  851. 

(2)  Ed.  Gildea  and  St.  Cobb.  '1  he  efîects  of  anémia  onthecerchal  cortex  of  the  cats. 
Archives  of  Neurology  and  Psijchialry,  mai  1930,  p.  876. 
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Fig.  13. 
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dans  les  couches  III  et  V  et  signalent  dans  la  légende  d'une  de  leurs 
figures  l’intégrité  des  deux  premières  couches. 

Cet  aspect  alvéolaire  des  deuxième  et  troisième  couches  cellulaires 
du  cortex,  nous  l’avons  observé  dans  un  cas  d’hémorragie  cérébrale 
posttraumatique,  en  regard  d’un  foyer  hémorragique  sous-cortical; 
Celui-ci  ne  va  pas  en  effet  sans  gêner  la  circulation  des  régions  voisines 
et  en  particulier  du  cortex  sous-jacent.  Ici,  comme  dans  les  embolies 
gazeuses  cérébrales,  le  déficit  circulatoire  n’est  pas  assez  important  pour 
déterminer  la  nécrose  massive  du  parenchyme  nerveux  dans  le  territoire 
correspondant;  la  désintégration  nerveuse  est  partielle,  portant  sur  les 
cellules  nerveuses,  en  particulier  sur  celles  des  deuxième  et  troisième 
couches  corticales. 

Bien  qu’on  puisseaussi  les  attribuer  à  des  raisons  de  structure  et  de  cir¬ 
culation  plus  réduites  pour  les  couches  superficielles,  ces  faits  nous  inci¬ 
tent  à  admettre  que  la  partie  toute  superficielle  du  cortex  a  une  irrigation 
propre  :  les  petites  artérioles  qu  elle  reçoit  proviennent  du  fin  réseau 
vasculaire  sous-pie-mérien,  qui  est  alimenté  par  les  différentes  artères 
cérébrales,  mais  forme  un  tout  et  ne  souffre  pas  d’un  déficit  circulatoire 
dans  le  domaine  d’une  des  artères  cérébrales.  La  division  de  l’encéphale 
eu  départements  vasculaires  relativement  indépendants  l'un  de  l’autre 
ne  doit  pas  être  poursuivie  jusque  dans  les  couches  superficielles  du  cor¬ 
tex  :  celles-ci  possèdent  un  régime  circulatoire  autonome. 

Si  les  couches  superficielles  du  cortex  gris,  grâce  à  leur  régime  circu¬ 
latoire  autonome,  ne  subissent  pas  le  contre-coup  du  déficit  circulatoire 
dans  le  domaine  des  artères  cérébrales,  elles  peuvent  être  le  siège,  comme 
les  couches  profondes  du  cortex,  de  suffusions  hémorragiques  postapo- 
plectiques  (fig.  13)  ;  dans  l’apoplexie,  qui  consiste  en  une  vaso-dilatation 
paralytique  avec  stase  sanguine,  tous  les  vaisseaux  se  comportent  de  la 
uiême  façon. 

Le  réseau  vasculaire  sous-pie-mérien,  destiné  aux  couches  superfi¬ 
cielles  du  cortex  gris,  peut  donc  être  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs, 
vaso-dilatation  ou  vaso-constriction  ;  mais  alors  que  la  vaso-dilatation 
telle  que  celle  que  l’on  observe  dans  l’apoplexie  cérébrale  porte  sur  tous 
les  vaisseaux,  la  vaso-constriction  peut  être  localisée  au  réseau  vascu¬ 
laire  cortico-inéningé  et  même  à  une  partie  de  celui-ci.  Il  existe  une 
pathologie  de  la  circulation  cortico-méningée,  que  nous  envisagerons 
dans  notre  Rapport  sur  Pathologie  de  la  Circulation  cérébrale  à  la  Réunion 
Neurologique  de  1936. 

Quelques  remarques  sur  notre  «  Syndrome  de  radiculo-névrite 
avec  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  réac¬ 
tion  cellulaire  »,  par  MM.  Georges  Guillain  et  J.-A.  Barré. 

Nous  désirons  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  quelques  remarques 
sur  le  ((  syndrome  de  radiculo-névrite  avec  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  sans  réaction  cellulaire  »,  sur  lequel  nous  avons,  en  1916, 
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attiré  l'attention.  Quelques  publications  récentes  nous  obligent  à  rappe¬ 
ler  la  modeste  contribution  que  nous  avons  apportée  à  cette  question  de 
la  pathologie  nerveuse,  contribution  qui  jusqu’à  maintenant  avait  été 
reconnue  par  la  plupart  des  auteurs  tant  en  France  qu’à  l’étranger.  Nous 
désirons  aussi  préciser  les  limite  de  notre  syndrome. 

Dans  une  communication  (1),  faite  en  collaboration  avec  A.  Strohl,  le 
13  octobre  1916,  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  nous  nous 
exprimions  ainsi  :  «  Nous  attirons  l’attention  sur  un  syndrome  clinique 
que  nous  avons  observé  chez  deux  malades,  syndrome  caractérisé  par 
des  troubles  moteurs,  l'abolition  des  réflexes  tendineux  avec  conservation 
des  réflexes  cutanés,  des  paresthésies  avec  troubles  légers  de  la  sensibi¬ 
lité  objective,  des  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires,  des 
modifications  peu  accentuées  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des 
muscles,  de  l’hyperalbuminose  très  notable  du  liquide  céphalo-rachidien 
avec  absence  de  réaction  cytologique  (dissociation  albumino-cytologique). 
Ce  syndrome  nous  a  paru  dépendre  d’une  atteinte  concomitante  des 
racines  rachidiennes,  des  nerfs  et  des  muscles,  vraisemblablement  de 
nature  infectieuse  ou  toxique.  Il  doit  être  différencié  des  radiculites 
simples,  des  polynévrites  pures  et  des  polymyosites.  Des  recherches 
expérimentales  par  la  méthode  graphique  sur  la  vitesse  des  réflexes  et 
leur  temps  perdu,  sur  les  modalités  de  la  contractilité  musculaire, 
montrent  la  réalité  de  la  participation,  dans  ce  syndrome,  de  tout  l’ap¬ 
pareil  moteur  neuro-musculaire  périp^rique.  Nous  insistons  particu¬ 
lièrement  sur  l’hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien,  fait,  qui,  à 
notre  connaissance,  n’a  pas  été  mentionné  dans  des  cas  semblables  ». 
Nous  ajoutions  :  v  Le  pronostic  ne  paraît  pas  être  très  grave,  si  nous 
en  jugeons  par  l’évolution  de  l’affection  chez  nos  deux  malades,  le  pre¬ 
mier  était  presque  guéri  et  le  second  en  voie  d’amélioration  qnand  ils 
furent  évacués  de  l’Armée  ». 

En  1916,  la  constatation  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’une  très 
forte  hyperalbuminose  avec  absence  de  réaction  cellulaire  était  un  fait 
nouveau,  car  les  neurologistes  peuvent  se  souvenir  qu’à  cette  époque  la 
dissociation  albumino-cytologique  n’avait  été  rencontrée  que  dans  les 
compressions  médullaires,  le  mal  de  Pott  et  dans  certains  cas  de  syphilis 
du  névraxe. 

Notre  première  communication  mettait  en  relief,  dans  ces  radiculo- 
névrites  spéciales,  deux  faits:  d’une  part,  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
la  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
d’autre  part,  au  point  de  vue  du  pronostic,  la  notion  de  curabilité.  Dans 
des  communications  ultérieures,  dans  notre  enseignement  tant  à  Paris 
qu’à  Strasbourg,  nous  avons  maintes  fois  insisté  sur  ces  deux  caractères 


(1)  Georges  Guillain,  J. -A.  Barré  et  A.  Strohl.  Sur  un  syndrome  de  radiculo- 
névrite  avec  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  réaction  cellulaire. 
Remarques  sur  les  caractères  cliniques  et  graphiques  des  réflexes  tendineux.  Bullelins 
cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpilaiix  de  Paris,  séance  du  là  octobre  1916, 
p.  1462-1470. 
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de  notre  syndrome  et  c’est  d’ailleurs,  en  se  basant  sur  ceux-ci,  que  nombre 
de  neurologistes  ont  rapporté  des  faits  semblables  sous  le  titre  «  Syn¬ 
drome  Guillain- Barré  ».  Nous-même  en  avons  observé  beaucoup  de  cas 
nouveaux,  que  nous  n’avons  pas  cru  devoir  relater. 

Dans  des  observations  publiées  dans  la  littérature  neurologique  sous  le 
nom  de  syndrome  Guillain-Barré,  on  peut  voir  éventuellement  s’ajouter, 
aux  localisations  spinales  que  nous  avons  décrites,  une  atteinte  de  cer¬ 
tains  nerfs  crâniens,  en  particulier  du  nerf  facial  ou  d’un  des  nerfs  de  la 
niusculature  externe  de  l’œil.  Quelques  auteurs  ont  aussi  mentionné  le 
symptôme  ataxie.  Nous-mêmes’,  dans  des  observations  inédites,  avons 
noté  parfois  cette  paralysie  faciale  et  aussi  une  diplopie  transitoire. 
Tous  ces  cas  d’ailleurs  ont  été  définitivement  curables. 

MM.  Tb.  Alajouanine,  R.  Thurel,  Th.  Hornet  et  G.  Boudin  (1),  à  la 
séance  de  décembre  1936  de  la  Société  de  Neurologie,  ont  rapporté  une 
très  intéressante  observation  anatomo-clinique  portant  le  titre  «  Polyra- 
diculo-névrite  aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale  et  paralysie  termi¬ 
nale  des  muscles  respiratoires;  dissociation  albumino-cytologique.  Etude 
anatomo  clinique  ».  Cette  observation  a  été  publiée  dans  tous  ses 
détails  dans  la  thèse  de  M.  G.  Boudin  (2),  interne  de  notre  collègue 
M.  Alajouanine,  et  a  fait  le  sujet  de  commentaires  deM.  Alajouanine  à  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  où  il  a  précisé  ses  idées  sur  les 
polyradlculo-névrites  avec  dissociation  albumino-cytologique. 

L’observation  de  MM.  Th.  Alajouanine.  R.  Thurel,  Th.  Hornet  et  G. 
Doudin  concerne  un  malade  de  50  ans,  mort  en  12  jours,  et  dont  l’affection 
s’est  caractérisée  par  l  atteinte  des  quatre  membres  sous  forme  d’une 
paralysie  flasque,  l’atteinte  des  deux  nerfs  faciaux  et  enfin  par  une  para¬ 
lysie  des  muscles  respiratoires  donnant  lieu  à  une  asphyxie  rapide  ;  le 
liquide  céphalo-rachidien  était  xanthochromique,  contenait  2  gr.  40  d’al¬ 
bumine  sans  réaction  cytologique.  L’examen  anatomique  ne  tnontra 
aucune  lésion  du  système  nerveux  central,  mais  il  existait  d’importantes 
lésions  des  méninges  et  des  nerfs.  Les  méninges  étaient  le  siège'  d’une 
hyperémie  ctiffuse  avec  légère  infiltration  cellulaire  et  .production  de 
§•■08.  placard-s  fibrineux  ;  les  nerfs  présentaient  deux  ordres  de  lésions  : 
des  lésions  inflammatoires  d’infiltration  diffuse  lynipho-plasinocytaire 
Prédoihinant  aux  racihés  et  diminuant  peu  à  peu  vers  la  périphérie  des 
nerfs  ;  des- lésions  des  gaines  de  Schwann  et  de.- la  myéline  avec  altéra¬ 
tions  relativeniént  discrètes  du  cylindre-axe. 

Commentant  cette  observation  dans  une  note  déposée  à  la  Société 
niédicale  des  Hôpitaux  4e  4^aris,  M.  Alajouanine  (3)  spécifie  :  «  Ainsi  se 

,  (1)  Tii.  .\lajouaninf.,  R.  Thurel,  tu.  Hornet  et  G.  Boudin.  Polyradiculo-névrite 
généralisée  avec  diplégie  faciale  et  paralysie  terminale  des  muscles  respiratoires  ; 
dissociation  albumino-cytologique.  Etude  anatomo-clinique.  Sociélé  de  Neurologie  de 
■^dris,  séance  du  5  décembre  1935,  in  Revue  Neurologique,  1935,  II,  p.  955. 

(2)  G.  Boudin.  Les  polyradiculo-névrites  généralisées  avec  dissociation  albumino 
Cytologique.  Etude  anatomo-clinique  et  considérations  sur  les  infections  à  virus  neuro- 
trope  touchant  avec  prédilection  les  nerfs.  Thèse  de  Paris,  1936. 

(3)  Th.  Alajouanine.  A  l’occasion  de  la  communication  de  MM.  J.  Cathala,  I.  Ber- 
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trouve  réalisée  une  première  synthèse  dans  le  domaine  des  infections  du 
neurone  périphérique  :  le  groupe  des  polyradicula- névrites  généralisées 
avec  dissociation  albumino-cytologique  qui  engloberait  les  faits  de  radi- 
culo-névrite  curable  du  syndrome  de  Guillain-Barré,  les  faits  de  polyra- 
diculo-névrites  généralisées  avec  diplégie  faciale  et  avec  d’autres  atteintes 
des  nerfs  crâniens,  lesquelles  peuvent  aboutir  à  la  mort  par  troubles  res¬ 
piratoires,  les  autopsies  montrant  alors  des  lésions  tout  à  fait  spéciales, 
suggérant  par  leur  électivité  l’idée  d’une  infection  neurotrope  particu¬ 
lière.  Il  reste  à  se  demander,  en  voyant  des  faits  absolument  identiques 
survenant  non  plus  de  façon  primitive,  mais  après  une  maladie  infec¬ 
tieuse  connue  et  ayant  toujours  le  même  aspect,  quelle  que  soit  la  maladie 
en  cause,  comme  le  montrent  l’observation  de  mon  ami  Cathala  (1)  et 
d’autres  que  j’ai -observées  (après  une  rubéole  et  une  varicelle),  s’il  ne 
s’agit  pas  de  la  libération  du  même  virus  neurotrope  dans  tous  ces  cas, 
problème  analogue  à  celui  qui  se  pose  déjà  pour  les  encéphalites  des 
fièvres  éruptives  ». 

M.  Alajouanine  ajoute  qu’on  trouvera  dans  la  thèse  de  son  ancien 
interne  M.  Boudin  l’exposé  des  documents  personnels  et  de  la  littéra¬ 
ture  concernant  ce  sujet. 

Nous  ne  discuterons  pas  le  diagnostic  de  la  belle  observation  de 
MM.  Alajouanine,  Tburel,  Hornet  et  Boudin  qui  constitue  un  document 
anatomo-clinique  du  plus  réel  intérêt  ;  le  cas  de  cette  maladie  avec  mé¬ 
ningite  fibrineuse  évoluant  vers  la  mort  en  12  jours  pourrait  être  inter¬ 
prétée  comme  un  de  ces  syndromes  de  Landry  dits  polynévritiques.  Mais 
nous  nous  refusons  à  laisser  englober  nos  cas  de  syndrome  dit  Guillain- 
Barré  dans  cette  vaste  synthèse.  Une  telle  synthèse  peut  faire  illusion  à 
tous  ceux  qui  ne  connaissent  pas  la  multiplicité  des  infections  du  névraxe 
et  des  nerfs,  les  septinévrites  à  ultra-virus  neurotrope,  suivant  l’heureuse 
expression  de  S.  Nicolau,  O.  D.  Nicolau  et  I.  A.  Galloway  (2),  elle  ne 
serait  justifiée  que  si  MM.  Alajouanine,  Thurel,  Hornet  et  Boudin  avaient 
identifié  dans  leur  cas  mortel  en  huit  jours  et  dans  nos  cas  curables  un 
même  virus.  A  défaut  de  cette  constatation  biologique,  l'assimilation  de 
ce  cas  mortel  et  l’assimilation  des  infections  suraiguës  consécutives  aux 
fièvres  éruptives  avec  nos  cas  curables  reste  une  pure  hypothèse. 

Nous  nous  permettons  d’insister  sur  ce  fait  primordial  parce  que,  dans 
la  thèse  que  M.  Alajouanine  a  inspirée  à  M.  Boudin  et  dont  il  nous  con¬ 
seille  la  lecture  pour  connaître  la  littérature  concernant  les  radiculo-né- 


trand,  M.  Bolgert  et  P.  Auzépy.  Bulletins  tl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi' 
laux  de  Paris,  séance  du  17  janvier  1936,  p.  83. 

(1)  L’observation  à  laquelle  fait  allusion  M.  Alajouanine  a  été  pubiiée  sous  le  titre 
suivant  : 

J.  Cathala,  I.  Bertrand,  M.  Bolgert  et  P.  Auzépy.  Paralysie  diffuse  à  type  extenso- 
progressif  avec  dissociation  albumino-cytologique  et  xanthochromie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  des  oreillons.  Mort  par  asphyxie.  Examen  anatomique.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  10  janvier  1 936,  p.  33. 

(2)  S.  Nicolau,  O.  D.  Nicolau  et  I.  A.  Galloway.  Etude  sur  les  septinévrites  à  ultra- 
virus  neurotrope.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1929,  Vol.  43,  1. 
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vrites  avec  dissociation  albumino-cytologique,  que  nous  avions  l’impres¬ 
sion  d’avoir  décrites,  notre  contribution  apparaît  sinon  nulle,  du  moins 
très  oubliée.  C'est  ainsi  que  M.  Boudin  donne  comme  première  conclu¬ 
sion  de  sa  thèse  ;  «  Dans  le  groupe  des  polynévrites  existent  des  formes 
aiguës  généralisées  ;  certaines,  d’apparence  primitive,  nous  ont  paru  spé¬ 
ciales  par  la  dissociation  albumino-cytologique  qui  les  accompagnent  »  ; 
et  comme  troisième  conclusion  :  «  Il  existe  surtout  une  grosse  hyperal- 
buminose  rachidienne  dépassant  habituellement  te  gramme,  sans  réaction 
cellulaire  correspondante  ;  la  fréquence  de  cette  importante  dissociation 
albumino-cytologique  est  un  élément  capital  pour  le  diagnostic  ». 

C’est  avec  un  réel  regret  que  nous  sommes  obligés  de  présenter  quel¬ 
ques  protestations  contré  les  conclusions  de  ce  travail  et  de  rectifier  des 
erreurs  qui  ont  défiguré  nos  travaux  personnels. 

L’auteur  spécifie  ainsi  l’historique  des  polyradiculo-névrites  avec  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  (1)  :  «  A  la  fin  de  la  guerre,  plusieurs  pu¬ 
blications  simultanées  attirent,  à  nouveau,  l’attention  sur  ces  faits.  C’est 
ainsi  que  Gordon  Holmes,  en  1917,  décrit  une  épidémie  dans  les  troupes 
anglaises  de  «  polynévrites  aiguës  fébriles  »  dont  il  apporte  douze  obser¬ 
vations.  Vers  la  même  époque  (octobre  1916)  Guillain,  Barré  et  Strôhl 
publient  deux  cas  de  «  radiculo-névrite  spontanément  curable  avec  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  »  (2)  et,  à 
quelques  semaines  de  là,  Pierre  Marie  et  Chatelin  signalent  trois  cas  ana¬ 
logues.  Ils  insistent  tous  sur  ce  fait  particulier  :  l’hyperalbuminose  rachi¬ 
dienne  sans  hypercytose  correspondante.  » 

Cette  mise  au  premier  plan  du  travail  de  M.  Gordon  Holmes  n'est  en 
uucun  point  |ustiGée.  D’une  part,  M.  Gordon  Holmes  (3)  n’a  apporté  au¬ 
cune  observation  dans  son  article  de  deux  pages,  il  dit  seulement  qu’il  a 
observé  douze  cas  de  polynévrites.  D’autre  part,  au  sujet  de  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien,  il  écrit  ces  lignes  :  «  In  Ihree  cases  the  blood  and 
^^rebro-spinal  fluid  were  examined,  but  no  culture  could  be  obtained  from 
^ither,  and  the  latter  did  not  contain  an  excess  of  cells  or  présent  any  other 
'abnormal  features.»  Nous  traduisons  :  «  Dans  trois  cas  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  furent  examinés,  mais  aucune  culture  ne  put  être  ob¬ 
tenue,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contenait  pas  un  excès  de  cellules 
et  ne  présentait  aucun  caractère  anormal.  » 

Nous  croyons  qu’il  n’est  pas  admissible  de  commencer  un  historique 
des  polyradiculo-névrites  avec  dissociation  albumino-cytologique  par  la 
citation  du  nom  d’un  auteur  qui  spécifie  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  ses  cas  était  absolument  normal. 

ne  nous  paraît  pas  légitime,  non  plus,  de  vouloir  nous  éliminer,  con¬ 
trairement  aux  auteurs  qui  les  ont  publiées,  des  observations  de  polyradi¬ 
culo-névrites  curables  avec  dissociation  albumino-cytologique  qui  se  sont 

G.  Boudin.  Loc.  cit.,  p.  4. 

If  )  Ce  titre  de  notre  communication  de  1916,  mis  entre  guillemets,  est  erroné;  l’auteur 
%caté  les  mots  «  spontanément  curable  »  qui  ne  figurent  pas  dans  notre  texte. 

■  Ip)  Gordon  Holmes.  Acute  febrile  polyneuritis.  The  British  Medical  Journal, 
^“tiuly  1917,  p.  37.39.  , 


578 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


accompagnées  d’une  atteinte  du  nerf  facial.  M.  Boudin  veut,  avec  M.  Ala- 
jouanine,  créer  un  groupe  spécial  avec  les  observations  de  P.  Govaerts(l)» 
de  François,  G.  Zuccoli  et  G.  Montus  (2),  de  H.  Hendrickx  (3).  11  a 
supprimé  l’opinion  des  propres  auteurs  de  ces  observations  ;  qu’on  nous 
permette  de  rappeler  ce  qu’ils  ont  dit. 

P.  Govaerts  écrit  à  propos  de  son  cas  :  «  Une  telle  observation  n’est 
pas  isolée.  En  1916,  Guillain,  Barré  et  Strobl  et  simultanément  P.  Marie 
et  Chatelin  ont  fourni  des  descriptions  de  cas  auquel  celui-ci  est  tout  à 
fait  superposable.  » 

François,  G.  Zuccoli  et  G.  Montus  donnent  à  leur  observation  le  titre: 
«  Sur  un  cas  de  polyradiculo-névrite  curable  avec  dissociation  albumino- 
cytologique.  Syndrome  de  Guillain-Barré.  » 

H.  Hendrickx  commence  ainsi  sa  communication  à  la  Société  Belge  de 
Neurologie  :  «  Nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  un  malade  at¬ 
teint  d’une  affection  au  sujet  de  laquelle  nous  avons  cru  pouvoir  faire 
le  diagnostic  de  polyradiculo-névrite  avec  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  (syndrome  de  Guillain  et  Barré).  » 

E.  W.  Taylor  et  G.  A.  Mac  Donald  (4),  aux  Etats-Unis,  qui  ont  écrit  un 
très  beau  mémoire  sur  le  syndrome  de  polynévrite  avec  paralysie  faciale 
double,  après  avoir  rappelé  dans  le  cours  de  leur  travail  notre  commu¬ 
nication  de  1916,  spécifient  dans  leurs  conclusions  :  «  The  cerebrospinal 
fluid  varies  froin  normal  to  a  condition  characlerized  by  a  pronounced 
increase  in  total  protein  with  slight  or  often  no  increase  in  the  number  ofcells 
(albuminocellular  dissociation,  Guillain).  » 

A  la  fin  de  son  étude  sur  les  polyradiculo-névrites  avec  dissociation 
albumino-cytologique,  M.  G.  Boudin  veut  bien  réserver  quelques  pages  à 
nos  travaux  personnels,  mais  alors  il  donne  une  nomenclature  de  cas  (5), 
qui  a  pour  résultat  de  rendre  méconnaissable  l’aspect  d’unè  question  sur 
laquelle  nous  croyons  cependant  avoir  apporté  une  certaine  originalité 
et  une  certaine  clarté. 

Après  avoir  rappelé  nos  observations,  celles  de  Pierre  Marie  et  Cha¬ 
telin  et  celles  de  Gordon  Holmes,  il  ajoute  :  «  Puis  Bradford,  Bashford  et 
Wilson,  Kennedy  en  signalent  d’analogues.  Depuis,  les  observations  se 
sont  multipliées  et  des  cas  identiques  sont  publiés  par  Guillain,  Alajoua- 
nine  et  Périsson,  Mouquin  et  Durand,  Chaix.  Chavany,  R.  Meyer,  Margu- 
lis,  Bremer,  O,  Metzger,  Delboeke  et  van  Bogaert,  Roch  et  Bickel,  Dra- 
ganesco  et  ses  collaborateurs,  Marinesco.  » 


(1)  P.  Govaerts.  Le  syndrome  de  polyradiculite  avec  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Le  Scalpel,  n»  36,  6  septembre  1924. 

(2)  François,  G.  Zuccoli  et  G.  Montus.  Sur  un  cas  de  polyradiculo-névrite  curable 
avec  dissociation  albumino-cytologique.  Syndrome  de  Guillain-Barré.  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris,  10  janvier  1929,  in  Revue  Neurologique,  1919,  I,  p.  95. 

(3)  H.  Hendrickx.  Polyradiculo-névrite  avec  dissociation  albumino-cytolngique  et 
paralysie  faciale  double.  Société  Belge  de  Neurologie,  séance  du  28  septembre  1929,  ia 
Journal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  1929,  p.  584. 

(4)  E.  W.  Taylor  et  C.  A.  Mc  Donald.  The  syndrome  of  Polyneuritis  with  facial  di- 
plegia.  Archives  of  Neurology  and  Psgchiairy,  1932,  Vol.  27,  p.  79-112. 

(5)  G.  Boudin.  Loc.  cil.,  p.  65. 
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La  plupart  de  ces  citations  sont  inexactes  et  ne  se  rapportent  pas  à 
notre  syndrome. 

Nous  avons  signalé  déjà  plus  haut  que  Gordon  Holmes  avait  noté 
que,  dans  ses  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  était  normal. 

J.  R.  Bradford,  E.  F.  Bashford  et  J.  A.  Wilson  (1)  ont  étudié  une 
infection  fébrile  spéciale  grave  avec  8  cas  de  mort  sur  30  ;  ils  ont  fait  des 
recherches  expérimentales  sur  la  transmission  de  la  maladie  au  singe  par 
des  émulsions  de  moelle  épiniére  injectées  par  voie  subdurale  ;  ils  ont 
trouvé  des  agents  microbiens  spéciaux  (minutes  bodies)  se  développant 
sur  milieux  anaérobies  ;  ils  insistent  au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique  sur  des  lésions  non  seulement  des  nerfs  et  des  méninges,  mais 
aussi  de  système  nerveux  central.  Il  ne  s’agit  dans  ces  faits  aucunement 
de  notre  syndrome. 

Le  cas  de  F.  Kennedy  (2)  concerne  une  encéphalite  épidémique  avec 
signes  névritiques  et  radiculaires,  il  y  avait  une  hyperleucocytose  et  une 
hyperglycorachie. 

Le  cas  de  Bremer  (3)  concerne  une  polyradiculite  syphilitique  avec 
coagulation  massive  spontanée  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  cas  de  Delboeke  et  van  Bogaert  (4)  se  rapporte  à  une  radiculo- 
uévrite  aiguë  syphilitique  avec  syndrome  de  Froin.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  xanthochromique  présentait  une  coagulation  massive  ;  les 
céaclions  de  Wassermann  et  de  Hecht  étaient  positives  dans  le  sang,  la 
réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  liquide  céphalo  rachidien.  11  y 
uvait  172  polynucléaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  cas  de  M.  Roch  et  G.  Bickel  (5)  sont  interprétés  par  leurs  auteurs 
Comme  des  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épidémique. 

Nous  ne  nous  expliquons  pas  comment  on  peut  donner  comme  exem¬ 
ples  typiques  de  notre  syndrome  des  cas  d’encéphalite  épidémique,  des 
Cas  de  radiculite  avec  hyperlymphocytose  ou  hyperpolynucléose,  des  cas 
•le  syphilis  du  névraxe  avec  réaction  de  Wassermann  positive.  Cette 
confusion  devient  d’autant  plus  singulière  que  M.  Boudin,  et  nous  nous 
permettons  de  mettre  le  fait  en  relief,  ne  cite  presque  aucune  des  obser¬ 
vations  réelles  de  notre  syndrome  publiées  dans  la  littérature  médicale 
en  France  et  dans  les  autres  pays.  Pour  combler  cette  lacune,  nous 
^appellerons  ces  observations  typiques  : 

Pierre  Marie  et  Chatelin  (1916),  P.  Govaerts  (1924),  G.  Guillain, 
Th.  Alajouanine  et  Périsson  (1925),  Piero  Fornara  (1927),  St.  Draganesco 


fjjL  J.  R.  Bradford,  E.  E.  Bashford  et  J.  A.  Wilson.  Acute  infective  polyneuri- 
Q^’arterly  Journal  0/  medicine,  1919.  Vol.  12,  p.  88. 

Am  .Poster  Kennedy.  Peripheral  and  radicular  types  of  épidémie  encephalitis. 

Journal  of  ihe  Medical  Sciences,  1922,  Vol.  163,  n-  1,  p.  30-33. 
du  I  •  "’■  ®aEMER.  Polyradiculite  avec  coagulation  ma.ssive  spontanée  et  xanthochromie 
.V.qauie  céphalo-rachidien.  Journal  de  Neurologie  el  de  Pn/chialrie,  1920,  n“  3. 
de  P  “^CBOEKE  et  L.  van  Bogaert.  Radiculo-névrite  aiguë  syphilitique  avec  syndrome 
Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  août  1935,  p.  525. 

(jg  ,V  Roch  et  G.  Bickel.  Polynévrite  épidémique  avec  réaction  méningée  «  Forme 
uo  J  encéphalite  léthargique  ».  Schweizeriche  medizinische  Wochenschrift.,  1927,  Vol.  57, 
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et  J.  Claudian  (1927), St.  Draganescoet  C.  lordanesco  (1928),  Boeff  (1928), 
O.  Metzger  (1928),  François,  G.  Zuccoli  et  G.  Montus  (1929),  H.  Hen- 
drickx(1929),  G.  Marinesco  etSt.  Draganesco(1930),  M.  Kuhlmann  (1931), 
J. -A.  Chavany  et  F.  Thiébaut  (1932),  I.  C.  Patrikios  (1933),  I.  Alfandari 
et  S.  Stajié  (1933),  Kulman  v.  Santha  (1933),  K.  Mathon  (1933),  Armando 
F.  Camauer  et  Guillermo  Schultz  Ortiz  (1933),  M.  Riser,  Labro  et  M.  J- 
Planques  (1933),  M.  Riser  et  Sol  (1933),  L.  Babonneix  et  M.  Lévy  (1934), 
R.  Meyer  (1934),  H.  Baruk  et  G.  Poumeau-Delille  (1934),  Metzger  et  Man¬ 
de!  (1934),  K.  Popek  (1934),  Abel,  Kissel  et  Simonin  (1935). 

Nous  croyons,  en  nous  basant  sur  tous  ces  cas,  pouvoir  dire  que  notre 
description  première  de  1916  avait  une  certaine  vérité  clinique.  D’ailleurs, 
quand  M.  Boudin  reprend  l'étude  d’ensemble  des  polyradiculo-névrites 
avec  dissociation  albumino-cytologique,  il  reproduit  quant  aux  troubles 
moteurs,  sensitifs,  réflexes,  électriques,  quant  aux  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien,  notre  description.  Ce  qu’il  ajoute,  c’est  seulement 
deux  cas  mortels,  que  nous  nous  refusons  à  intégrer  dans  notre  syn¬ 
drome.  D’ailleurs,  le  collaborateur  de  M.  Alajouanine  donne  cette  conclu¬ 
sion  à  son  travail  :  «  L’évolution  de  ces  polynévrites  se  fait  vers  la  guérison 
en  quelques  mois.  Celle-ci  est  complète,  il  ne  persiste  habituellement 
aucune  séquelle,  et  lorsqu’on  réexamine  un  malade  quelques  années  plus 
tard,  on  ne  trouve  aucune  trace  de  sa  maladie  (1).  »  C’est  exactement  ce 
que  nous  avons  dit. 

Au  point  de  vue  des  limites  de  notre  syndrome  de  radiculo-névrite  avec 
dissociation  albumino-cytologique.  nous  nous  refusons  à  le  laisser  englo¬ 
ber  dans  les  formes  aiguës  de  la  paralysie  de  Landry,  dans  les  formes  de 
paralysies  bulbaires  mortelles,  dans  les  infections  suraiguës  du  névraxe 
consécutives  aux  oreillons  ou  aux  fièvres  éruptives.  Nous  éliminons  tous 
les  cas  de  syphilis  avec  'Wassermann  positif  dans  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien,  tous  les  cas  où  il  existe  une  hypercytose  à  lympho¬ 
cytes  ou  à  polynucléaires  coexistant  avec  l’hyperalbuminose.  Nous  avons 
de  plus  spécifié  jadis  qu’il  s’agissait  d’une  infection  spéciale  différente 
de  l’encéphalite  épidémique.  Les  paralysies  diphtériques  peuvent 
s’accompagner  d'une  dissociation  albumino-cytologique,  mais  leur  allure 
clinique  est  tout  à  fait  ditférenle  (2). 

Nous  pensons  avoir  montré,  dans  cette  note,  que  la  description  des 
radiculo-névrites  avec  dissociation  albumino-cytologique,  que  nous  avons 
donnée  en  1916,  présentait  une  valeur  nosologique  et  qu’elle  nous  appar¬ 
tient.  Elle  a  un  intérêt  réel  au  point  de  vue  du  pronostic  et,  pour  les  ma- 

(t)  g.  Boudin.  Loc.  cil.,  p.  186. 

(2)  G.  Guillain  et  Guy  Laroche.  La  réaction  du  benjoin  cclloïdal  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  sujets  atteints  de  paralysies  diphtériques.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Biologie,  séance  du  20  mai  1933,  t.  CXIII,  p.  279. 

Dans  cette  communication,  nous  mentionnions  que,  dans  7  cas  de  paralysie  diphté¬ 
rique,  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  montré  des  troubles  évidents  :  hyperal- 
buminose  constante  variant  de  0  gr.  40  à  1  gr.  25,  réaction  de  Pandy  positive  dans  6  cas 
sur  7,  alors  que  la  réaction  de  Weichbrodt  était  négative,  absence  d’hypercytose,  donc 
dissociation  albumino-cytologique. 
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lades,  cette  notion  est  particulièrement  importante.  Comme  le  disait  l’un 
de  nous,  en  1932,  dans  une  intervention  à  l’une  de  nos  séances  :  «  Une 
des  caractéristiques  de  cet  état  pathologique,  c’est  que  le  diagnostic  une 
fois  posé,  on  peut  dire  au  malade  que  ses  troubles  vont  augmenter,  qu’ils 
peuvent  prendre  une  allure  sérieuse,  mais  que  la  guérison  doit  suivre 
dans  un  avenir  pas  très  lointain  (1).  » 


M.  Alajouanine.  —  MM.  Guillain  et  Barré  reprochent  à  M.  Boudin 
de  n’avoir  pas  mis  à  sa  place  le  syndrome  qu’ils  ont  décrit  en  1916  et 
contestent  la  parenté  de  leur  syndrome,  dont  ils  ont  souligné  la  curabi¬ 
lité,  avec  les  faits  anatomiques  que  nous  avons  rapportés. 

M.  Boudin  a  cité,  à  maintes  reprises,  les  observations  de  MM.  Guillain 
et  Barré,  ou  le  qualifîcatifde  syndrome  de  Guillain-Barré,  donné  par  nom¬ 
bre  d’auteurs  aux  faits  de  cet  ordre.  Il  donne,  entre  guillemets,  le  texte 
dune  partie  de  leur  communication  originale,  disant  :  «  Tels  sont  les 
mots  que  le  professeur  Guillain,  avec  Barré  et  Strohl,  mettent  en  tête  de 
leur  communication  princeps  à  la  Société  Médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
le  13  octobre  1916...  ».  Ce  terme  de  «  communication  princeps  »  ne  peut 
laisser  de  doute  sur  la  priorité  et  l'importance  du  travail  qu  il  cite. 

Moi-même,  dans  l’introduction  que  j’ai  donnée  à  la  thèse  de  M.  Boudin, 
j  écris  :  «  C’est  pendant  la  guerre  qu’en  a  été  vu  d’abord  1  aspect  clinique, 

1  évolution  régressive  sans  séquelles,  caractères  qui  ont  fait  donner  à  ce 
groupe  morbide  le  nom  de  syndrome  de  Guillain-Barré  ;  ces  premiers 
observateurs  mettaient  en  évidence  le  caractère  majeur  qu  est  la  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  ils  insis- 
taient  d’autre  part  sur  le  caractère  évolutif  régressif  de  leurs  premières 
observations.  »  La  connaissance  de  l’importance  de  la  dissociation  albu¬ 
mino-cytologique  dans  ce  groupe  de  radiculo-névrites  est  donc  nettement 
Soulignée  ici  et  attribuée  à  MM.  Guillain  et  Barré. 

Quant  à  la  citation  du  travail  de  Gordon  Holmes  sur  les  polynévrites 
aiguës  fébriles,  il  fait  suite  à  des  considérations  sur  la  notion  d’infec- 
tion  en  matière  de  polynévrite  et  la  notion  de  l’hyperalbuminose  ne  s  ap¬ 
plique  pas  à  ces  cas. 

biais  je  veux  laisser  les  points  de  détail,  après  avoir  souligné  que  la 
découverte  indiscutable  du  groupe  morbide  qui  porte  le  nom  de  Guillain- 
^arré  est  bien  spécifiée  à  plusieurs  reprises  dans  le  travail  en  question, 
pour  arriver  au  deuxième  ordre  de  critiques  qui  nous  est  fait  person¬ 
nellement  et  qui  vise,  d’une  part  l’analogie  que  nous  avons  établie  entre 
*es  cas  de  syndrome  de  Guillain-Barré  et  les  cas  de  polyradiculo-névrite 
nvec  dissociation  albumino-cytologiques  terminés  par  la  mort  et,  d’autre 
port,  la  synthèse  que  nous  avons  tentée  des  infections  des  nerfs  avec 
dissociation  albumino-cytologique  ;  on  peut  certes  discuter  notre  ma- 


.  Jl)  J. -A.  Barré.  Discussion  à  l’occasion  d’une  communication  de  M.  J.  Dechaume  : 
“Polynévrite  infectieuse  ou  schwannite  à  virus  neurotrope  (Documents  histo-patholo- 
8‘ques)  ».  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  18  février  1932,  in  Pevuc  Neurologique, 
‘032,  I,  p.  412. 
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nière  de  voir  ;  on  trouvera  dans  le  mémoire  qui  devait  paraître  ultérieu¬ 
rement  dans  la  Revue,  (et  qu’on  trouvera  dès  aujourd’hui  à  l’Addendum 
de  la  Séance)  les  faits  anatomiques  et  les  raisons  qui  nous  ont  paru  justi¬ 
fier  cette  synthèse.  Il  ne  saurait,  à  notre  sens,  y  avoir  de  différence  essen¬ 
tielle  entre  un  syndrome  curable  et  un  syndrome  mortel,  si  cette  diffé¬ 
rence  n’est  basée  que  sur  l’évolution.  Une  fièvre  typhoïde  qui  aboutit  à 
la  mort  n’est  pas  une  maladie  différente  de  celle  qui  guérit,  en  dehors  de 
sa  gravité  ou  de  sa  virulence.  Une  polynévrite  qui  meurt  est  elle  de  ce 
fait  seul,  une  affection  différente  de  celle  qui  guérit  ?  Certes,  en  matière 
d’infections  neurotropes,  il  nous  manque  le  contrôle  étiologique  et  ce 
n’est  que  sur  les  arguments  anatomo-cliniques  qu’est  basé  notre  raison¬ 
nement  (même  type  d’atteinte  du  nerf  périphérique  et  des  racines,  même 
réaction  spéciale  de  liquide  céphalo-rachidien). 

En  faisant  une  synthèse,  peut-être  prématurée,  de  l’ensemble  des  mani¬ 
festations  infectieuses  des  nerfs  périphériques  avec  dissociation  albumi- 
no-cytologique,  nous  avons  tenté  un  classement  dont  l’avenir  dira  s’il  est 
justifié  ou  non.  Elle  aura,  en  tout  cas,  attiré  une  fois  de  plus  l’attention 
sur  les  problèmes  que  posent  ces  affections  curieuses  et  pour  lesquelles 
le  mémoire  initial  de  MM.  Guillain  et  Barré  a  été  le  premier  travail  met¬ 
tant  au  point  un  type  clinique  spécial,  en  insistant  sur  la  valeur  de  la 
dissociation  albumino-cytologique  qui  reste  l’élément  le  plus  constant  des 
observations  clinique  et  anatomo-cliniques  que  nous  avons  groupées. 

M.  Clovis  Vincent.  —  Tant  qu’il  ne  sera  pas  démontré  que  le  même 
élément  pathogène  peut  produire  le  syndrome  de  Guillain  et  Barré  et 
certains  syndromes  radiculo-méningés  d’aspect  voisin,  le  syndrome 
Guillain-Barré  devra  être  regardé  comme  une  entité  morbide. 

Il  se  manifeste  par  des  signes  cliniques  précis,  par  une  dissociation 
albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  son  évolution. 

L’évolution  est  un  des  caractères  les  plus  essentiels  de  la  maladie  ;  si 
diffuses  que  soient  les  paralysies,  il  est  exceptionnel  que  les  malades  qui 
en  sont  atteints  ne  guérissent  pas. 


Symptômes  du  lobe  préfrontal,  par  MM.  Egas  Moniz  et  Almeida  Lima. 

Le  lobe  frontal,  tel  que  nous  l’avons  étudié  dans  l’anatomie,  doit 
être  divisé  en  deux  parties  :  une  motrice,  qui  comprend  la  circonvolu¬ 
tion  frontale  ascendante  et  les  aires  6  et  8  de  Brodmann  et  l’autre  anté¬ 
rieure,  qui  constitue  le  lobe  frontal  des  physiologistes  et  neuropsy¬ 
chiatres.  Il  y  a  une  zone  bien  délimitée,  de  fonctions  motrices  dont  la  par¬ 
tie  principale  estdans  la  frontale  ascendante  (aire  4)  avec  les  zones  aussi 
motrices  qui  sont  placées  en  avant  (aires  6)  et  encore  l’aire  8  (mouve¬ 
ments  des  yeux). 

La  partie  du  lobe  frontal  antérieure  à  cette  zone  a  d’autres  fonctions. 
Elles  sont,  en  effet,  très  différentes  de  celles  des  zones  motrices. 
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Pour  nos  tentatives  opératoires  chez  les  aliénés,  nous  avons  encore 
limité  postérieurement  ce  lobe  frontal  par  un  plan  perpendiculaire  à  la 
base  du  cerveau,  passant  à  peu  près  entre  le  tiers  supérieur  et  la  moitié 
des  circonvolutions  frontales.  C’est  cette  partie  du  lobe  frontal  que  nous 
avons  particulièrement  étudiée.  Pour  éviter  des  confusions  nous  répéte¬ 
rons  que  nous  réservons  le  nom  de  lobe  frontal  à  toute  la  portion  qui  est 
en  avant  de  la  région  motrice,  et  de  lobe  préfronlal  à  cette  partie  que 
nous  avons  limitée  un  peu  arbitrairement.  Dans  ces  premières  tentatives 
chirurgicales  nous  n’avons  pas  eu  la  possibilité  d’une  grande  rigueur 
anatomique.  Notre  travail  n’était  que  d’ordre  thérapeutique.  Nous  avons 
cependant  profité  de  ces  interventions  opératoires  pour  étudier  les  fonc¬ 
tions  du  lobe  préfrontal,  du  reste  mal  connues. 

La  vie  psychique  dépend,  à  notre  avis,  du  fonctionnement  des  grou¬ 
pements  cellulo-connectifs  du  cerveau,  dans  la  plupart  desquels  inter- 
"viennent  les  cellules  du  lobe  préfrontal.  Ils  varient  constamment  dans  la 
''’ie  psychique  normale. 

Dans  certains  cas  de  maladies  mentales,  au  moins  celles  du  type  fonc¬ 
tionnel  où  les  idées  délirantes  ont  pris  un  caractère  dominant,  autour 
desquelles  tourne  toute  la  vie  mentale  de  ces  malades,  les  groupements 
cello-connectifs  toujours  très  étendus  et  très  enchevêtrés  se  sont  plus 
ou  moins  fixés.  C'est  à  travers  ces  groupements  variables  (vie  psychique 
uormale)  ou  permanents,  ce  que  nous  appelons  des  groupements  établis 
(^ie  psychique  de  certains  aliénés)  que  passent  les  stimuli  de  toutes  sortes 
arrivés  par  le  sang,  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  aussi  les  stimuli 
croisés  venus  des  cellules  nerveuses  elles-mêmes. 

Dans  les  cas  où  les  groupements  se  sont  établis,  ces  stimuli  suivent 
toujours  la  même  route.  Quoiqu’elle  soit  très  compliquée  par  suite  des  mul¬ 
tiples  liaisons  cellulaires,  elle  deviendra  facile  à  parcourir,  ce  qui  paraît 
ctre  en  relation  avec  la  prévalence  de  certaines  idées  délirantes  dans  la 
'''le  psychique  de  certains  malades. 

Comme  dans  ces  groupements  cellulo-connectifs  doivent  intervenir  les 
Cellules  des  lobes  préfrontaux,  nous  avons  pensé  qu  en  détruisant  une 
partie  des  centres  ovales  de  ces  lobes,  nous  irions  couper  ou,  au  moins 
détruire  une  partie  des  connexions  de  ces  arrangements  ;  troubler,  par 
Conséquent,  le  régulier  fonctionnement  de  ces  groupements  établis. 

Les  faits  ont  démontré,  en  effet,  que  des  altérations  psychiques  impor¬ 
tantes  se  sont  produites  chez  les  malades  après  les  interventions  opéra¬ 
toires  dans  le  centre  ovale  des  lobes  préfrontaux. 

Les  délires  hypocondriaques,  mélancoliques,  paranoïdes  secondaires, 
^anxiété  et  même  l’agitation  psychomotrice  et  la  manie  ont  souvent  dis¬ 
paru  après  les  interventions.  Nous  n’avons  pas  encore  la  certitude  que 
guérisons  et  améliorations  obtenues  persisteront.  Il  faut  attendre  ; 
'''’ais  il  est  incontestable  que  des  altérations  psychiques  importantes  se 
produisent  chez  certains  aliénés  après  la  destruction  d’une  partie  des 
obes  préfrontaux. 
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Comme  localisation  des  troubles  mentaux  nous  avons  l’impression, 
mais  il  ne  s’agit  que  d’une  impression,  qu’il  j'  a  des  groupements  de  la 
partie  interne  du  centre  ovale  des  lobes  préfrontaux  qui  sont  plutôt  en 
relation  avec  l’anxiété  et  les  idées  hypocondriaques  et  mélancoliques. 
Une  de  nos  malades  mélancolique,  anxieuse,  s’est  guérie  après  une  seule 
coupe  faite  à  cet  endroit.  Des  liaisons  sous-thalamiques  et  thalamiques 
avec  des  aires  cellulaires  du  lobe  préfrontal  prédomineraient  dans  sa 
portion  interne. 

Nous  ne  nous  arrêterons  plus  sur  ces  considérations.  Le  sujet  sera 
traité  dans  d’autres  publications  (1). 


Nous  avons  précisé  la  topographie  crânienne  qui  est  en  relation  avec  j 
la  limite  postérieure  de  ce  que  nous  appelons  le  lobe  préfrontal.  C’est  à 
peu  près  à  la  hauteur  du  milieu  de  la  première  ou  seconde  circonvolu¬ 
tion  frontale  qu’on  introduit  le  leucotome  ou  l’aiguille  dans  le  lobe  pré- 
fontal.  Nous  avons  fait  deux  ou  trois  fois  des  injections  sclérosantes  d’al¬ 
cool  sur  le  plan  de  séparation  des  deux  parties  du  lobe  frontal  auquel 
nous  avons  fait  référence. 

Nous  n’avons  jamais  dépassé  cette  limite  en  arrière.  On  peut  ainsi 
localiser,  en  quelque  sorte,  la  symptomatologie  de  celte  partie  antérieure 
du  lobe  frontal. 

Il  doit  y  avoir  des  variations  dans  la  topographie  cranio-cérébrale  de 
manière  à  déplacer  en  avant  ou  en  arrière  la  ligne  que  nous  avons  ima¬ 
ginée  comme  la  limite  postérieure  de  coque  nous  appelons  le  lobe  pré* 
fontal.  Les  variations  ne  doivent  cependant  pas  être  très  appréciables. 

Nous  n’avons  pas  du  reste  la  prétention  d’arriver  à  des  conclusion» 
définitives  sur  les  fonctions  préfrontales  ;  il  ne  s’agit  que  d’une  première 
contribution  à  un  travail  qui  sera,  par  la  suite,  plus  approfondi.  Quand 
même,  nous  avons  pu  faire  connaître  une  S3’mptomalologie  qui  était  pres¬ 
que  inconnue. 

Nous  avons  choisi  celte  région  de  la  partie  moyenne  des  circonvolu¬ 
tions  frontales  parce  qu’elle  était  considérée,  par  la  plupart  des  auteur® 
comme  une  région  muette  du  cerveau  et  on  a  pu  i’attaquer  dans  la  chi¬ 
rurgie  cérébrale  sans  conséquences  fâcheuses. 

En  outre,  c’est  là,  vers  le  pôle  frontal,  que  nous  avons  soupçonné  l’exis- 
tence  de  connexions  de  différents  groupements  cellulaires  en  relation 
avec  le  cortex  préfrontal,  et  qui,  chez  certains  aliénés,  seraient  plus  oU 
moins  fixes  en  relation  avec  l’activité  psychique  morbide,  aussi  plus  oU 
moins  fixe,  de  ces  malades. 

Les  résultats  obtenus  démontrent  que  les  fonctions  du  lobe  préfronta 
ou,  mieux,  les  fonctions  des  différents  raj'ons  cellulaires  du  névraxe  en 

(1  )  Egas  Moniz.  Tenîalives  opératoires  dans  le  Irailemenl  de  certaines  psychoses.  MassoU 
et  C‘“,  Paris,  sous  presse. 
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relation  avec  les  champs  cellulaires  du  lobe  préfrontal,  sont  plus  impor¬ 
tantes  qu’on  ne  le  croyait. 

Nous  avons  attaqué  dans  les  premières  phases  de  nos  travaux  les  con¬ 
nexions  préfrontales  par  des  injections  d’alcool  à  la  hauteur  de  la  partie 
rnoyenne  des  circonvolutions  frontales  et  vers  le  pôle  frontal.  Ensuite 
nous  avons  fait  des  coupes  du  centre  ovale  des  lobes  préfrontaux  par  le 
petit  instrument  que  nous  avons  imaginé  :  le  leucotome  cérébral. 

Nous  pouvons  dire,  d'après  les  observations  des  malades  opérés,  qu’il 
existe  des  connexions  du  cortex  préfrontal  avec  les  zones  motrices,  le 
lobe  paracentral,  les  centres  delà  musculature  pupillaire,  etc. 

Nous  allons  faire  l’énumération  de  la  symptomatologie  préfrontale.  Il 
nous  manque  de  l’expérience  pour  préciser  certains  points,  comme,  par 
exemple,  s’il  y  a  une  symptomatologie  plus  liée  à  un  lobe  qu’à  l’autre,  si 
elle  est  plus  adstricte  à  une  portion  déterminée  du  centre  '  ovale  des 
lobes  préfrontaux.  Sur  cela  nous  n’avons  que  des  présomptions.  Nos 
travaux  ont  été  réalisés  dans  de  mauvaises  conditions. 

Nous  avons  cependant  vérifié  des  résultats  thérapeutiques  qui  étaient 
ce  qui  nous  intéressait  le  plus;  les  observations  physiologiques  n’ont  pas 
été  suivies  comme  nous  aurions  aimé  pouvoir  le  faire.  Cela  sera  la  deu¬ 
xième  étape  de  ces  travaux.  Nous  sommes  sûrs  que  d’autres  neuropsy¬ 
chiatres,  qui  voudront  faire  des  tentatives  opératoires,  viendront  appor¬ 
ter  de  nouvelles  et  intéressantes  constatations  physiologiques.  On  peut, 
cependant,  affirmer  déjà  l’existence  d’un  nombre  assez  considérable  de 
symptômes  des  lobes  préfrontaux  quelques-uns  déjà,  notés,  d’autres  dont 
l’existence  n’a  pas  été  soupçonnée. 

Les  symptômes  observés  sont  différents  selon  l’opération  qu’on  a  pré¬ 
férée.  Dans  la  suite  de  nos  tentatives  chirurgicales,  nous  n’avons  fait, 
dans  la  première  phase,  que  des  injections  sclérosantes.  Nous  pouvons 
les  ranger  en  trois  types  :  en  angle  :  deux  injections,  antéro- internes  et 
deux  autres  antéro-externes  de  0,  2  d’un  centimètre  cube  d’alcool  ;  en 
triangle  :  les  mêmes  et  une  autre  perpendiculaire  à  la  base  du  cerveau, 
et  en  barrière  :  injections  en  angle  et  trois  dans  un  plan  perpendiculaire 
passant  par  le  point  d’entrée  de  l’aiguille,  une  au  centre,  et  deux  obli¬ 
ques  à  droite  et  à  gauche. 

Par  celte  dernière  opération,  nous  avons  prétendu  détruire  un  nombi'e 
plus  considérable  de  connexions  en  relation  avec  le  lobe  préfrontal. 

Dans  les  coupes  faites  par  le  leucotome  cérébral,  dans  l.a  deuxième 
pbaaede  nos  tentatives  opératoires,  nous  avons  exécuté  des  coupes  anté- 
ro'-i-Hternes  (une  ou  deux>  et  des  cowfpes  aniéro^exteraes  (une  oui  deux) 
dans  les  centres  ovales  de  chaque  lobe  préfronlal. 

Les  symptômes  observés  après  les  injections  sclérosatn-tes  d’alcool 
absolu  et  ceux  notés  après  les  coupes  du  lobe  préfrontal,  sont  à  peu  près 
les  mêmes. 

Parmi  les  cas  où  les  symptômes  sont  devenus  plus  accentués,  nous 
citerons  les  malades  dans- lesquels  nous  avons  fait  lia  barrière  préfrontale 
par  Ifalcool. 


RRVUK  neurologique,  T.  65,  N°  3,  MARS  1936. 
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Symptômes  gêxékai'X. 

I.  Température.  —  On  a  observé  dans  tous  les  cas  une  hyperthermie, 
variable  selon  les  malades,  qui,  au  plus  tard,  dans  la  seconde  nuit  après 
l’opération,  monte  en  général  à  38°5,  on  même  un  peu  plus.  Elle  diminue 
après  24  ou  48  heures  et  descend  au  4®  ou  au  5®  jour  à  la  température 
normale  du  malade.  Cela  arrive  soit  dans  les  cas  opérés  par  le  leucotome 
soit  dans  ceux  qui  ont  été  alcoolisés.  Comment  expliquer  cette  élévation 
thermique  ? 

Sera-ce  seulement  la  conséquence  de  l’acte  opératoire  ?  Mais  il  y  a 
des  cas  dans  lesquels  la  température  n’a  que  très  légèrement  monté. 

Y  aura-t-il  dans  les  lobes  préfrontaux  des  connexions  avec  les  centres 
thermiques  diencéphaliques  qui,  quand  elles  ont  été  atteintes,  détermi¬ 
nent  une  élévation  de  température  ? 

Nous  nous  inclinons  pour  cette  hypothèse.  En  effet,  dans  certains  cas, 
la  température  monte  à  39°  ;  dans  d’autres  ne  dépasse  pas  37°5  à  la  suite 
de  la  même  opération  ou  à  peu  près.  Il  faut  aussi  noter  que  l’opération 
n’atteint  pas  toujours  exactement  les  mêmes  points  du  centre  ovale.  Des 
fibres  spéciales  pourront  être  touchées  ou  ne  pas  l’être. 

Cela  ne  sera  qu’après  un  grand  nombre  de  cas  qu’on  pourra  tirer  des 
conclusions  définitives. 

Les  différences  entre  les  élévations  thermiques  des  deux  opérations  : 
alcoolisation  ou  coupe  du  centre  ovale  ne  sont  pas  importantes. 

Nous  avons,  au  début,  pensé  que  l’élévation  thermique  ne  serait  que  la 
conséquence  de  la  diffusion  sous-arachnoïdienne  de  l’alcool  qui  sortait 
entre  l’aiguille  et  la  substance  cérébrale.  Mais  il  y  a  des  cas  opérés  par 
le  leucotome  dans  lesquels  les  températures  postopératoires  ont  été  aussi 
élévées. 

En  outre,  deux  de  nos  malades  qui  ont  été  opérés  deux  fois,  la  pre¬ 
mière  par  le  leucotome  et  la  seconde  par  des  injections  d’alcool,  ont  eu 
des  températures  élevées  après  les  coupes  du  centre  ovale  et  les  tempé¬ 
ratures  ont  peu  dépassé  la  normale  après  les  injections  d’alcool. 

Cela  nous  a  laissé  l’impression  que  dans  la  première  opération  on  a 
coupé  des  connexions  qui  ont  provoqué  l’élévation  thermique  et  que  les 
injections  d'alcool  ne  trouvant  plus  ces  connexions  n’ont  pas  déterminé 
d’hyperthermie. 

II.  Douleurs  dans  le  centre  ovale  des  lobes  préfrontaux.  —  Nous  avions 
cru  que  le  cerveau  était  insensible  ;  mais  nous  avons  vérifié  que  tout  au 
moins  dans  le  centre  ovale  des  lobes  préfrontaux,  les  malades  qui  n’ont 
pas  été  anesthésiés  sentent  une  douleur,  soit  quand  on  fait  l’injection  de 
l’alcool,  soit  quand  on  coupe  une  portion  de  la  substance  blanche.  Cela 
serait-il  dû  aux  vaisseaux  de  la  région  ? 

III.  Céjo/ia/ées.  —  Les  malades  accusent,  en  général,  des  crises  de  cé¬ 
phalées  après  l’opération  qui  ne  sont  que  rarement  très  intenses. 

L’inconstance  de  ce  symptôme  nous  a  fait  croire  au  commencement  de 
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nos  travaux  que  ces  céphalées  devraient  être  dues  à  l’extravasation  de 
1  alcool  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  venu  par  reflux  entre  l’aiguille 
et  le  cerveau.  Les  mêmes  céphalées  ont  toujours  été  notées  dans  les  opé¬ 
rations  par  le  leucotome.  La  cause  doit  être  autre. 

Nous  nous  inclinons  pour  ce  que  les  céphalées  doivent  être  plutôt  la 
conséquence  de  l'action  du  sang  sur  les  méninges  et  non  un  symptôme 
spécial  du  lohe  préfrontal. 

IV.  Vomissements.  —  Nous  les  avons  observé  chez  des  malades  qui  ne 
les  avaient  pas  avant  l’opération,  soit  chez  ceux  qui  avaient  subi  l’al¬ 
coolisation  en  barrière  du  lobe  préfrontal,  soit  chez  d’autres  qui  ont  seu¬ 
lement  subi  les  coupes  des  centres  ovales  préfrontaux. 

Il  est  probable  que  ces  vomissements  peuvent  s'expliquer  par  l'atteinte 
des  connexions  myélencéphalo  et  métencéphalo-préfrontales. 

V.  Somnolence.  --  Les  malades  opérés  sont,  en  général,  somnolents  le 
lendemain  de  l'opération.  Cette  somnolence  n’est  pas  constante  ;  mais  elle 
existe  souvent  chez  les  malades  opérés  par  l'un  ou  par  l’autre  des  procé¬ 
dés.  Elle  a  été  particulièrement  accentuée  dans  les  cas  opérés  par  les  in. 
Jections  d’alcool  données  en  barrière.  Parfois,  cette  somnolence  dure  un 
à  deux  jours.  Y  aura-t-il  quelques  liaisons  entre  les  centres  hypothala¬ 
miques  et  le  lobe  préfrontal  ?  Si  ces  liaisons  existent,  elles  ne  corres¬ 
pondent  pas  à  des  aires  cellulaires  de  la  portion  polaire  des  lobes  fron¬ 
taux.  Elles  doivent  plutôt  se  faire  avec  des  aires  plus  postérieures  de  ce 
que  nous  appelons  le  lobe  préfrontal. 


Symptômes  neurologiques. 

I.  Troubles  moteurs.  —  Nous  avons  observé  du  trismus  et  des  contrac¬ 
tons  fibrillaires  assez  fortes  à  la  hauteur  du  masseter  et  du  cuticulairc. 
Ce  trismus  et  ces  contractions  ont  duré,  en  général,  15  minutes.  Après 
cette  crise  et  même  le  lendemain,  on  a  observé  parfois  quelques  contrac¬ 
tions  fîbrillaires. 

Ces  troubles  moteurs  ont  été  surtout  observés  dans  les  cas  des  injec¬ 
tions  en  barrière,  mais  les  contractions  fibrillaires  ont  aussi  été  notées 
dans  les  cas  opérés  par  le  leucotome. 

Nous  sommes  convaincus  que  des  connexions  motrices  préfrontales 
eut  été  atteintes  dans  ces  cas  ;  mais  il  nous  est  impossible  d’affirmer 
d’une  manière  sûre  le  trajet  probable  de  ces  fibres  d’association. 

IL  Mouvements  de  manège.  —  Nous  les  avons  vérifiées,  d’une  ma¬ 
nière  assez  typique,  dans  un  seul  cas,  après  une  deuxième  alcoolisation 
des  lobes  préfrontaux  et  surtout  du  lobe  préfrontal  gauche  où  nous  avons 
rencontré  (première  opération)  un  foyer  de  porencéphalite.  La  malade 
ctant  debout  a  subitement  fait  9  ou  10  tours  sur  le  côté  gauche.  La  malade 
na  pas  perdu  l’équilibre.  Ce  phénomène  ne  s’est  plus  reproduit. 

III.  Troubles  sphinctériens.  —  Nous  les  avons  observés  assez  forts 


588 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


deux  fois  chez  l'homme  et  une  fois  chez  la  femme.  Dans  les  autres  cas, 
on  n'a  observé  que  de  légers  troubles  sphinctériens,  la  nuit  de  l’opération 
ou  le  jour  suivant. 

Chez  deux  malades  qui  ont  subi  l’alcoolisation  en  barrière,  l'inconti¬ 
nence  des  urines  et  des  matières  fécales  a  persisté  deux  à  trois  semaines. 
L’examende  nos  cas  montre  que  c’est  surtout  l’injection  perpendiculaire  à 
la  base,  à  la  hauteur  du  milieu  de  la  deuxième  frontale  qui  a  déterminé 
cette  complication  postopératoire.  Les  malades  évacuent  et  urinent  dans 
le  lit  et  dans  les  pantalons,  même  quand  on  appelle  leur  attention  sur 
ces  actes  et  qu’on  les  fait  aller  au  cabinet.  Parfois,  les  malades  urinent 
dans  le  vase  quand  on  le  leur  présente  ;  parfois  ils  urinent  en  dehors 
même  si  on  leur  donne. 

Chez  une  malade  qui  a  été  premièrement  opérée  par  le  leucotonie  et 
ensuite  a  subi  des  injections  d’alcool,  l’incontinence  d’urines  et  de 
selles  a  été  bien  accentuée.  Une  fois  elle  a  demandé  la  permission  d’aller 
aux  cabinets  et  elle  a  uriné  en  chèmin. 

Une  autre  fois,  la  malade  était  descendue  du  lit  pour  aller  au  vase, 
mais  elle  ne  l’a  pas  tiré  et  a  commencé  à  uriner  par  terre  avant  l’arrivée 
de  l’infirmière. 

Dans  des  cas  exclusivement  opérés  par  des  coupes,  nous  avons  aussi 
observé  de  légers  troubles  sphinctériens. 

Nous  devons  remarquer  que  tous  ces  troubles  même  les  plus  accentués 
ont,  en  général,  rapidement  disparu. 

Dans  les  fonctions  sphinctériennes,  il  existe  une  partie  qui  appartient 
à  la  sphère  psychique  :  on  a  la  conscience  des  besoins  de  défécation  et 
d’urination,  on  peut  retenir  l'urine  et  les  matières  fécales  durant  un  cer¬ 
tain  temps,  on  cherche  la  place  appropriée  pour  exécuter  l’acte  de  leurs 
expulsions,  etc. 

Le  sphincter  externe  de  l’anus  est  formé  par  les  fibres  striées  et  il  est 
commandé  par  les  centres  supérieurs,  comme  muscle  volontaire.  Il  ne 
peut  cependant  que  maintenir,  dans  certaines  limites,  l’occlusion  de 
l’anus.  Lorsque  les  matières  fécales  arrivent  à  la  portion  du  rectum  située 
au  dessus  des  sphincters  del’anus,  elles  provoquent  la  sensation  du  besoin  de 
la  défécation.  Celle  ci  est  la  conséquence  de  l’excitation  des  nerfs  sensi¬ 
tifs  du  rectum  qui  provoquent  par  voie  réflexe  l’excitation  des  sphincters. 
Les  centres  supérieurs  rendent  compte,  chez  les  personnes  normales,  de 
ce  besoin.  Si  on  n’y  satisfait  pas,  il  se  produit  un  mouvement  antipéristal¬ 
tique  qui  refoule  dans  rS  iliaque  les  substances  fécales.  Mais  cela  ne 
dure  pas  longtemps,  et  une  nouvelle  descente  des  matières  dans  le  rectum 
reproduira  de  nouveau  le  réflexe  qui,  en  général,  est  devenu  plus  fort, 
rendant  à  la  fin  le  besoin  impérieux  de  la  défécation.  Au  cours  de  celle-ci, 
il  se  produit  une  contraction  réflexe  des  tuniques  musculaires  du  rectum, 
vrai  mouvement  péristaltique  de  cette  partie  de  l’intestin,  qui  oblige  les 
substances  fécales  à  franchir  la  petite  résistance  qu’à  ce  moment  oppose 
le  sphincter.  Si  les  fèces  sont  liquides,  le  rectum  suffit  parfois  à  les 
expulser  malgré  la  résistance  effective  de  la  volonté.  Mais  dans  les  cas 
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normaux,  quand  les  substances  fécales  sont  solides,  des  facteurs  impor¬ 
tants  et  assez  complexes  dépendant  des  centres  supérieurs  entrent  en 
jeu.  Ce  n’est  pas  seulement  le  relâchement  du  sphincter  externe  qui  suf¬ 
fit,  c’est  la  cavité  thoracique  qui  se  remplit  d’air  pour  donner  lè  point 
d’appui  aux  muscles  abdominaux,  le  diaphragme  et  le  muscle  du  périnée 
qui  réduisent  la  cavité  abdominale,  forçant  ainsi  le  passage  des  fèces  par 
l’anus. 

Dans  les  cas  d’incontinence  fécale,  tout  ce  mécanisme  supérieur,  soit 
la  reconnaissance  du  besoin  de  la  défécation,  soit  les  autres  actions  adju¬ 
vantes,  n’entrent  pas  en  jeu. 

Le  mécanisme  de  la  miction  est  assez  semblable  à  celui  de  la  défécation 
lorsque  la  pression  arrive.  L’urine  détermine  une  contraction  vésicale 
à  un  certain  point  (15  centimètres  d’eau,  en  moyenne,  chez  les  individus 
normaux).  Cette  contraction  vésicale  ne  suffit  pas  à  expulser  l’urine;  il 
faut  que  la  résistance  opposée  par  les  sphincters  urétraux  soit  vaincue. 

Ce  sont  les  premières  gouttes  d’urine  en  pénétrant  dans  le  col  de  la  vessie, 
puis  en  franchissant  le  sphincter  (lisse)  qui  arrivent  à  la  muqueuse  pros¬ 
tatique  et  déterminent  un  réflexe  du  sphincter.  Cela  donne  l’explication 
delà  forme  intermittente  qu’on  a  du  besoin  d’uriner.  Après  la  répétition 
de  ces  manœuvres,  le  sphincter  se  relâche  et  le  muscle  vésical  est  suffi¬ 
sant  à  expulser  l’urine.  Seulement,  pour  expulser  les  dernières  gouttes  les 
uiuscles  abdominaux  interviennent. 

L’incontinence  fécale  et  vésicale  peut  dériver  de  l’altération  des  centres 
supérieurs.  Quand  on  fait  l’injection  ou  les  injections  d’alcool  perpen¬ 
diculaires  à  la  base  du  crâne,  il  y  a  des  connexions  qui  sont  alors  dé- 
fruites  à  cet  endroit  (1).  Ce  sont  ces  connexions  qui  mettent  en  relation 
les  aires  cellulaires  du  lobe  préfrontal  avec  les  centres  moteurs  liés  aux 
sphincters.  On  peut  même  dire  qu’il  existe  des  fibres  de  liaison  qui  vien¬ 
nent  du  lobe  paracentral  et  qui  suivent  en  avant  vers  le  lobe  préfrontal. 
Elles  se  terminent  probablement  dans  la  partie  médiane  deS  première 
et  deuxième  circonvolutions,  frontales.  Ce  serait  un  fascicule  fronto-pré- 
fronlal  dont  la  destruction  déterminerait  les  troubles  sphinctériens  que 
nous  venons  de  décrire.  Mais  nous  ne  le  disons  qu’avec  de  grandes  ré¬ 
serves. 

Cette  incontinence  a  été  déjà  notée  par  Richard  Bricknerdans  l’expo¬ 
sition  de  l’observation  du  malade  auquel  Dandy  a  excisé  une  partie  con¬ 
sidérable  des  deux  lobes  frontaux.  Ce  malade,  d’après  l’interprétation  de 
Prickner,  avait  une  incontinence,  plus  pour  manque  d’initiative,  qu’une 
incontinence  vraie.  Chez  nos  malades,  l’incontinence  n’a  pas  eu  ces  carac- 
téristiques. 

L’incontinence  a  été  notée  dans  certains  cas  de  tumeurs  des  lobes 
frontaux.  Parfois  le  symptôme  est  limité  à  un  des  sphincters  (cas  de 


(1)  Même  fait  arrive  quand  on  coupe  par  le  leucotomeles  régions  postérieures  du  lobe 

Préfrontal. 
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Elderet  Miles).  Dans  les  cas,  où  les  troubles  ont  été  plus  forts  les  deux 
sphincters  ont  été  atteints  ;  dans  les  autres,  le  sphincter  vésical  a  été 
particulièrement  atteint. 

Dans  un  de  nos  cas  de  tumeurs  du  corps  calleux,  nous  avons  noté  le 
syndrome  d’incontinence.  Nous  tirons  de  cette  observation  (Encéphale, 
1927,  p.  515)  ce  qui  suit  :  «  Il  y  avait  quelques  semaines  que  le  malade 
gâtait  et  urinait  dans  ses  vêtements.  A  l’infirmerie,  le  malade  a  continué 
à  faire  ses  excréments  au  lit,  ce  dont  il  s’est  assez  vite  corrigé,  mais  il 
n’en  a  pas  été  de  même  pour  les  urines,  qu’il  a  perdues  au  lit  presque 
toutes  les  nuits.  » 

Il  nous  paraît  bien  démontré  que  les  troubles  sphinctériens  peuvent 
être  un  symptôme  préfrontal. 

Chez  une  malade  ayant  eu  de  l’incontinence  urinaire  pendant  quelques 
nuits,  on  ne  lui  a  fait  que  deux  coupes  dans  les  deux  lobes.  Dans  ce  cas 
dont  l’opération  a  été  assez  réduite,  nous  avons  certainement  touché  le  fais¬ 
ceau  fronto-préfrontal  qui  paraît  donc  exister. 

Choroschko  a  aussi  noté  ces  troubles  sphinctériens  dans  des  cas  de 
lésions  des  lobes  frontaux. 

IV.  Troubles  de  l'appareil  digestif.  —  Chez  les  malades  ayant  des 
troubles  sphinctériens  d’une  certaine  importance  on  a  noté  que  les  selles 
sont  devenues  diarrhéiques  et  que  ces  malades  les  ont  expulsées  2  et  3  fois 
par  jour.  Cela  montre  que,  outre  les  troubles  des  sphincters,  d’autres 
troubles  se  sont  produits  dans  les  intestins  et  même  dans  d’autres 
parties  de  l’appareil  digestif  :  paralysies  intestinales  où  autres.  Une 
paralysie  des  fibres  musculaires  du  rectum  et  du  gros  intestin,  nous  paraît 
surtout  probable.  Cela  sera  un  symptôme  qui  pourra  être  lié  au  lobe 
préfronlal. 

Un  des  malades  que  nous  avons  gardé  afin  d’étudier  son  inconti¬ 
nence,  l’avait  spécialement  quand  il  mangeait.  Des  réflexes  du  côté  de 
l’appareil  gastro-intestinal  ont  pu  peut-être  déterminer  cette  évacua¬ 
tion. 

Les  malades  qui  ont  eu  des  troubles  sphinctériens  plus  sérieux  défé¬ 
quaient  avant  l’opération  une  seule  fois  par  jour.  Ils  ont  eu,  après  l’opé¬ 
ration  deux  ou  trois  déjections  par  jour  et  les  selles  sont  devenues  très 
fluides.  Cela  démontre  que  bon  connexions  qui  ont  été  détruites  étaient 
en  relation  avec  le  fonctionnement  de  l'appareil  digestif.  Cela  n’est  pas 
en  désaccord  avec  des  faits  connus  de  l'influence  des  grandes  émotions 
sur  les  états  gastro-intestinaux  et  parfois  sur  les  besoins  d’élimination 
d’urines  et  des  selles.  Quelques  états  pathologiques  jusqu’ici  liés  à  l’hys¬ 
térie  seraient  encore  des  manifestations  probables  morbides,  du  côté  des 
connexions  liées  aussi  au  lobe  préfrontal. 

V.  Troubles  oculaires.  —  Choroschko  qui  a  dédié  une  grande  acti¬ 
vité  à  l’étude  des  fonctions  frontales  avait  noté  dans  un  travail  de  1914 
sur  l’action  des  traumatismes  des  lobes  frontaux  qu’une  lésion  de  la  ré¬ 
gion  postérieure  de  F2  du  côté  gauche  (champ  46  et  partie  postérieure 
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du  champ  9)  se  traduit  par  des  troubles  des  mouvements  syncinétiques 
de  l’œil,  du  nystagraus  et  des  troubles  pupillaires  (réactions  paresseuses, 
absence  de  réactions,  inégalité  pupillaire). 

Dans  un  autre  travail  sur  les  abcès  des  lobes  frontaux  le  même  auteur 
a  noté,  parmi  d’autres  symptômes  :  «  troubles  des  mouvements  des  yeux, 
de  la  déviation  syncinétique  des  yeux  et  de  la  tête,  clignement  exagéré. 
Tous  ces  symptômes  peuvent  être  constants  ou  périodiques  ».  Il  a  encore 
constaté  des  «  troubles  papillaires  tels  qu’anisocorie,  modification  de  la 
réaction  à  la  lumière,  différence  dans  la  réaction  des  deux  côtés  ». 

Cet  auteur  a  insisté,  d’une  manière  précise,  sur  ces  symptômes  papil¬ 
laires  dans  les  frontaux.  Nous  avons  aussi  notés  quelques-uns  de  ces 
troubles  ;  mais  nous  n’avons  pas  observé  les  troubles  syncinétiques  des 
mouvements  des  yeux.  La  zone  8  a  été  toujours  respectés  dans  nos  ten¬ 
tatives  opératoires. 

Dans  une  grande  partie  des  cas  opérés  par  le  leucotome  ou  par  les  in¬ 
jections  d’alcool  en  barrière,  en  triangle  ou  en  angle,  nous  avons  noté  des 
troubles  pupillaires.  Ils  ne  sont  pas  égaux  dans  tous  les  cas  et  ni  plus 
intenses  dans  les  cas  opérés  en  barrière  que  dans  les  autres. 

Les  différences  ont  été  notées  en  faisant  l’observation  des  pupilles 
uvant  l’opération,  pendant  l’anesthésie,  par  l’avertine  qui  produit  des 
troubles  pupillaires,  et  après  les  Interventions.  Dans  les  cas  opérés  par 
l’anesthésie  locale,  nous  les  avons  aussi  notés. 

Ces  troubles  pupillaires  ont  aussi  été  rencontrés,  quoique  moins  in¬ 
tenses  (faute  de  réaction,  immobilité  de  la  pupille  à  la  lumière)  après 
l’intervention  d’un  seul  côté  (droit  ou  gauche). 

Les  troubles  pupillaires,  parfois  légers  immédiatement  après  l’opéra¬ 
tion,  augmentent  d’intensité  les  2  ou  3  jours  suivants. 

Les  troubles  qui  se  produisent  sont  ;  Argyll-Robertson,  myosis,  ani- 
sçcorie.  Dans  certains  cas  les  troubles  ne  sont  pas  si.  intenses.  Nous 
avons  trouvé,  par  exemple,  une  petite  réaction  pupillaire  à  la  lumière  ; 
la  pupille  reprenant  tout  de  suite  la  largeur  qu’elle  avait  avant  l’opéra¬ 
tion. 

Parfois  la  réaction  à  la  lumière  était  paresseuse  et  limitée.  Nous  n'a- 
'’ons  pas  rencontré  de  manque  de  réaction  bien  nette  à  l’accommodation 
at  à  la  convergence. 

En  passant  en  revue  nos  cas,  nous  nous  sommes  convaincus  de  ce  que 
les  diverses  altérations  ne  dépendent  pas  de  la  même  lésion.  Nous  ne 
'■oiilons  pas  nous  engager  dans  des  conclusions  osées  à  ce  propos,  mais  il 
nous  semble  que  le  myosis,  l’anisocorie  sont  des  symptômes  des  lésions 
du  centre  ovale  à  la  hauteur  du  milieu  des  circonvolutions  et  que  l’Ar- 
gyll-Robertson  est  plutôt  un  .symptôme  de  la  partie  antérieure  du  lobe 
Pféfrontal. 

Il  est  probable  que  des  connexions  spéciales  faisant  la  liaison  de  cer- 
laines  régions  du  mésencépbale  et  de  l’isthme  avec  le  lobe  préfrontal  ne 
lornient  pas  un  seul  fa.scicule,  mais  plusieurs  ou  alors  un  seul  avec  di- 
'’erses  terminaisons  dans  les  aires  du  lobe  frontal. 


592 


SOCIÉTÉ  DE  yEUROLOGIE  DE  PARIS 


Ces  symptômes  que  nous  avons  observés  chez  presque  tous  nos  malades 
opérés  sont  passagers.  Dans  4  à  5  jours  il  ne  reste  rien,  ce  qui  prouve  que 
des  substitutions  se  sont  immédiatement  établies,  probablement  parce 
qu’il  reste  encore  beaucoup  de  fibres  qui  n’ont  pas  été  coupées  parle  leu- 
cotome  ou  détruites  par  l'alcool. 

Une  note  finale  sur  ce  sujet  :  nous  avons  toujours  observé  que  dans  les 
cas  d’anisocorie  la  pupille  gauche  est  plus  myotique  que  la  droite. 

VI.  Chute  de  la  paupière.  —  Nous  l’avons  observée  chez  certains  ma¬ 
lades  opérés.  Des  doutes  peuvent  s’élever  sur  l’interprétation  de  ce  symp¬ 
tôme.  En  effet,  quand  on  insiste  auprès  des  malades  pour  qu’ils  ouvrent 
les  yeux,  ils  finissent,  en  général,  par  les  ouvrir.  Il  semble  qu’il  s’agit 
plutôt  de  négativisme  et  non  d’une  vraie  ptose  palpébrale. 

VII.  Nyslagmus.  —  Chez  une  de  nos  malades  nous  avons  noté  un 
n3'stagmus  très  net  quand  la  malade  regardait  à  gauche.  Nous  l’attribuons 
à  une  pression  involontaire  faite  par  le  trépan  à  droite  qui  a  déchiré  la 
dure-mère.  Le  trou  de  ce  côté  était  fait  un  peu  plus  en  avant  que  d’habi¬ 
tude  et  nous  croyons  que  la  zone  46  de  Brodmann  a  été  directement  at¬ 
teinte. 

C’est  l’unique  cas  où  nous  avons  trouvé  un  nystagmus  qui  n’a,  du  reste, 
duré  que  24  heures. 

Nous  n’avons  jamais  rencontré,  après  le  traitement,  de  troubles  dans  la 
marche,  de  réflexes  tendineux  ou  de  préhension,  de  contractions  muscu¬ 
laires  permanentes,  ce  que  quelques  auteurs  ont  décrit  comme  des  symp¬ 
tômes  du  lohe  frontal. 


Troubles  psychiques. 

I.  Apathie.  —  Nous  l’avons  notée  à  peu  près  dans  la  moitié  de  nos  cas 
avec  intensité  différente.  L’apathie  a  été,  en  général,  fugace. 

Il  y  a,  cependant,  quelques  exceptions  ;  chez  quatre  de  nos  malades  cet 
état  s’est  prolongé  pendant  2  à  3  semaines  ;  mais  ensuite  il  a  considéra¬ 
blement  diminué.  Dans  deux  de  ces  cas,  un  état  apathique  a  persisté  t 
certaine  indifférence,  difficulté  à  se  déplacer,  préférence  des  malades  à 
rester  seuls.  Cet  état  apathique  n’est  cependant  pas  très  intense  et  il  fal¬ 
lait  connaître  les  malades  avant  leur  maladie  mentale,  pour  pouvoir  se 
prononcer  d’une  manière  sûre. 

II.  Acinésie.  —  Ce  symptôme  s’approche  beaucoup  de  celui  de  l’apa¬ 
thie  par  ses  manifestations  ;  mais  l’apathie  est  essentiellement  un  phé¬ 
nomène  psychique,  tandis  que  l’acinésie  est  un  symptôme  plutôt  moteur, 
bien  que  lié  aussi  à  l’activité  psychique. 

L’acinésie  a  été  bien  étudiée  par  Kleist.  Nous  l’avons  observée  dans 
presque  deux  tiers  de  nos  cas.  Les  malades  préfèrent  être  tranquilles, 
sans  faire  de  mouvements,  mais  tout  cela  est  assez  passager. 

III.  Perte  d'initiative.  — Ce  symptôme  que  Kleist  a  mis  en  évidence  a 
été  observé  dans  la  moitié  de  nos  malades  opérés.  La  perte  d'initiative 
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®  été  parfois  très  accentuée.  Chez  quelques-uns  de  nos  malades  réopé¬ 
rés,  elle  s’est  prolongée  pendant  quelques  jours  et  dans  un  cas  pendant 
trois  semaines. 

IV.  Stéréotgpies.  —  Quelques  malades  présentent,  dans  les  deux  pre¬ 
miers  jours  après  l’opération,  des  mouvements,  surtout  des  grimaces, 
répétés  avec  insistance,  et  toujours  les  mêmes. 

V.  Attitudes  catatoniques.  —  Nous  les  avons  notées,  sous  une  forme 
légère,  dans  quelques  cas,  très  accentués  chez  deux  malades.  Une  de 
'^es  malades  tenait  la  cuiller  en  l’air  pendant  un  certain  temps  quand 
®lle  mangeait  ;  elle  s’immobilisait,  par  moments,  quand  elle  procédait 

balayage  du  parquet.  Tout  cela  a  cependant  disparu  deux  semaines 
^Près  l’opération. 

Dans  ces  deux  cas  il  y  avait,  paraît-il,  de  vraies  catatonies  ;  mais  à 
propos  des  légères  attitudes  catatoniques,  on  pourra  admettre  qu’il  s’a- 
plutôt  d'une  contraction  persistante  de  la  musculature  que  Kleist  a 
mise  en  relation  avec  la  lésion  de  la  voie  fronto-ponto-cérébelleuse. 

Fôrster  fait  noter  que  le  syndrome  pallidal  est  semblable  à  celui  qui 
®st  déterminé  par  l’atteinte  de  cette  voie.  Surtout,  dit  cet  auteur,  la  résis¬ 
tance  à  la  distension,  la  tension  de  fixation,  la  difficulté  des  mouvements 
®t  le  manque  d’initiative  pour  les  exécuter,  sont  surtout  notés  dans  les 
processus  qui  affectent  la  première  circonvolution  frontale  et  une  petite 
partie  de  la  deuxième. 


VI.  La  résistance  à  exécuter  des  mouvements  a  été  un  fait  noté  par 
Kleist  ;  nous  l’avons  également  observé  dans  la  plupart  des  cas.  Ce 
Symptôme  a  été  constaté  par  nous  pendant  les  premiers  jours,  même 
^liez  les  malades  qui  ont  été  opérés  sans  grandes  destructions. 


VII.  Le  mu/isme  a  été  aussi  vérifié  chez  quelques  malades.  Il  est  un 
peu  en  relation  avec  la  résistance  des  malades  à  parler.  Le  rapport  devient 
difficile,  les  malades  ne  répondent  pas,  ou  répondent  très  tard  aux 
^einandes  qu'on  leur  fait  dans  les  premiers  jours  après  l’intervention. 
Ils  ont,  surtout,  une  grande  difficulté  (résistance)  à  répondre  aux  pre¬ 
mières  questions.  Souvent  ils  le  font  par  un  simple  mouvement  de  tête  ; 
mais  ils  ne  parlent  qu’avec  une  grande  difficulté.  Us  prononcent  bien  les 
mots,  mais  ils  ne  disent  que  très  peu  et  traînent  sur  les  phrases  en  les 
'"eduisant  à  l’indispensable. 

•  Nous  avons  observé  cette  résistance  à  parler  dans  11  de  nos  20  cas.  Il 
”ous  semble  que  des  connexions  des  cellules  préfrontales  avec  les  cen- 
^•■es  de  la  paroles  doivent  être  aussi  en  cause  dans  la  production  de  cette 
“ligophasie.  Il  faut,  cependant,  noter  que  tous  ces  symptômes  passent, 
®près  3  ou  4  jours,  dans  les  cas  opérés. 

VIII.  Troubles  de  la  minique-  —  Ils  sont  constants  chez  les  malades 
chez  lesquels  on  a  fait  la  barrière  du  lobe  préfrontal.  La  mimique  dispa- 

pendant  un  jour  ou  deux  ;  en  même  temps,  ou  par  la  suite,  les  mala¬ 
is  exécutent  des  grimaces.  Cela  ne  dure  que  3  ou  4  jours. 
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Ces  altérations  de  la  mimique  ont  élé  déjà  observés  par  Choroschko. 

IX.  Négativisme.  —  C’est  un  symptôme  qu'on  observe  dans  les  pre¬ 
miers  jours  après  l'opération  chez  certains  malades.  Le  mutisme  est 
déjà,  sous  une  certaine  modalité,  une  forme  de  ce  négativisme.  Mais  les 
malades  refusent  d’exécuter  les  ordres  donnés.  Ils  ne  se  lèvent  pas,  n’ou¬ 
vrent  pas  les  paupières,  ne  montrent  pas  la  langue,  se  refusent  à  manger. 
Ils  montrent  une  vraie  opposition  systématique  aux  déplacements  et 
mouvements  commandés.  Cela  ne  dure,  cependant,  que  3  à  4  jours 
dans  les  cas  les  plus  graves  et  parfois  on  ne  l'observe  pas. 

X.  Orientation  dans  l'espace.  —  Dans  les  premiers  jours  après  i’opéra- 
tion,  les  malades  restent  un  peu  désorientés  dans  l’espace,  mais  cette 
perte  d’orientation  spatiale  est  facile  à  corriger. 

XI.  Orientation  dans  le  temps.  —  Pllis  intense  est  la  désorientation 
dans  le  temps.  En  faisant  la  comparaison  entre  l’état  antérieur  et  posté¬ 
rieur  à  l’opération.  il  y  a,  dans  certains  cas,  une  différence  assez  remar¬ 
quable  ;  les  malade  ne  s’orientent  que  très  difficilement  dans  le  temps- 
Tout  cela  passe,  en  général,  lorsque  l’amélioration  de  l’état  des  malades 
s’accentue 

XII.  Puérilité.  —  Une  de  nos  malades  opérées  faisait  des  poupées  avec 
le  linge  qui  était  à  sa  portée  et  les  berçait  ensuite. 

XIII.  Tendance  à  la  kleptomanie.  — Nous  l’avons  notée  chez  certains 
malades  qui  n’avaient  pas  cette  tendance  antérieurement.  Chez  d’autres 
malades  qui  avaient  déjà  cette  tendance,  elle  s’est  accentuée  après  l’opé¬ 
ration.  C'est  un  fait  à  enregistrer. 

XIV.  Sensation  de  faim.  —  Quatre  de  nos  malades  ont  accusé  le 
besoin  impérieux  de  manger.  Ces  malades  (trois  femmes  et  un  homme) 
réclamaient  des  aliments  comme  s’ils  étaient  insatisfaits  ;  parfois  même 
iis  faisaient  ces  réclamations  après  leurs  repas. 

Une  de  ces  malades  ne  mangeait  que  peu  quand  on  lui  servait  de  D 
nourriture. 

Une  autre  malade,  qui  a  été  opérée  deux  fois,  demandait  à  manger 
après  la  première  opération  et  elle  est  restée  anorexique  après  1® 
seconde. 

11  est  intéressant  à  noter  que  toute  cette  symptomatologie  est,  en  géné¬ 
ral,  plus  accentuée  quand  les  destructions  du  centre  ovale  des  lobes 
préfrontaux  ont  été  plus  larges. 

Dans  tous  ces  .symptômes,  très  variés,  il  y  a  une  caractéristique 
commune.  Tous  sont  passagers.  C’est-à-dire,  s’il  est  certain  que  le  lobe 
préfrontal  intervient  dans  leur  production,  on  vérifie  aussi  que  cette 
intervention  est  facilement  substituée. 

Intelligence  et  mémoire.  —  Dans  toutes  nos  tentatives  opératoires,  un 
fait  se  présente  avec  grande  netteté  ;  c’est  que  la  destruction  d'un  nom¬ 
bre  considérable  de  connexions  dans  les  deux  lobes  préfrontaux,  n’est  pa® 
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accompagnée,  tout  au  moins,  de  graves  répercussions  du  côté  de  l’intelli¬ 
gence  ou  de  la  mémoire. 

Même  dans  les  cas  où  nous  avons  fait  la  barrière  préfrontale  par 
l’alcool,  les  malades  sont  restés  à  peu  près  dans  le  même  état  au 
point  de  vue  intelligence  et  mémoire. 


Syndrome  de  la  fossette  latérale  du  bulbe  avec  paralysie  du  nerf 

pathétique,  par  MM.  J.  Lévy-Valensi,  L.  .Justin-Besançon  et 

G.  Tilitscheeff. 

Depuis  le  travail  initial  de  Wallenberg  (1901)  les  observations  de  sym- 
dronie  de  la  fossette  latérale  du  bulbe  se  sont  multipliées.  Dans  leur 
article  du  nouveau  Traité  de  médecine  paru  en  1935,  MM.  Guillnin  et 
Alajouanine  font  allusion  à  un  travail  récent  de  Margaret  'Wilson  Gérard 
9oi  groupe  59 cas. 

D’autres  observations  ont  été  publiées  tant  en  France  qu’à  l’étranger. 
Nous  signalerons  l’important  travail  de  Knud  Winther  (1912)  (1). 

Les  observations  de  Fribourg-Blanc,  Bacaloglu  et  Vasilesco  (2)  et  Mol¬ 
laret  (3),  Georges  Marchai  et  Jean  Lereboullet  (4),  Ravina,  Haguenau  et 
Faulong  (5). 

Nous  n’aurions  donc  pas  songé  à  présenter  ce  malade  malgré  la  netteté 
''raiment  schématique  ici  du  syndrome,  sans  la  co’incidence,  chez  lui, 
d  un  symptôme  insolite  :  une  paralysie  de  la  quatrième  paire. 

M.  Paul,  46  ans,  entre  à  l’IIôtel-Dieu  le  16  janvier  1936.  Les  symptômes  ont  débuté 
Je  matin  même  à  6  heures,  le  malade  étant  au  lit,  par  une  céphalée  qui  le  réveille,  accom¬ 
pagnée  d’une  sudation  généralisée  abondante. 

Deux  heures  plus  tard,  voulant  se  lever  il  a  des  vertiges,  titube  avec  tendance  à 
tomber  du  côté  droit,  vomit  le  café  qu’il  vient  de  prendre  d’ailleurs  avec  dimculté.  11 
prend  alors  une  voiture  et  se  fait  conduire  chez  son  médecin  qui  lui  fait  une  petite  sai¬ 
gnée  et  une  injection  de  0  gr.  10  d’acétylcholine.  11  avait  alors  déjà  des  troubles  de  la 
‘Jéglutition  et  de  la  phonation,  du  hoquet  et  de  la  diplopie,  symptômes  qui  se  sont  ag¬ 
gravés  dans  la  journée.  Le  malade  ne  perd  pas  connaissance,  mais  a  un  certain  degré 
fJ’obnubilation. 

A  l’examen  :  Le  sujet  est  parfaitement  conscient  de  sa  situation  et  donne  des  ren- 
®6ignements  précis  sur  son  état. 

Examen  des  différentes  fonctions  : 

a)  Fonction  pyramidale  :  Elle  est  absolument  indemne  aucune  paralysie.  Les  ré- 
JJexes  tendineux  et  périostés  sont  égaux  et  d’intensité  moyenne.  11  n’existe  ni  clonus 
“J  signe  de  Babinski. 

*)  Fonction  cérébelleuse  :  Présence  d’un  hémisyndrome  cérébelleux  droit  très  accusé 


„  (2)  Bacaloglu  et  Vasilesco.  Syndrome  rétro-olivai 
octobre  1933. 

(3)  Fribourg-Blanc  et  Mollaret.  Un  c 


.  Suc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris, 


_  s  de  ramollissement  postérieur  du  bulbe 

•  -î’  artérite.  Soc.  de  Neurol.,  3  juillet.  Rev.  neurol.,  t.  1,  1930,  p.  44. 

J  G)  G.  Marchal  et  Jean  Lereboullet.  Un  cas  de  syndrome  latéral  du  bulbe.  Bull. 
/5,  ^oc.  méd.  des  Hôp.,  8  juillet  1935. 

,  (P)  Ravina,  Haguenau  et  Faulong.  Syndrome  de  Wallenberg  avec  réactions  hyper- 
■“giques.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.,  26  juillet  1935. 
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avec  une  hypotonie  musculaire  qui  empêche  le  sujet  de  se  tenir  debout,  asynergie,  dys- 
métrie,  adiadococinésie,  absence  de  réflexes  de  posture  ; 

c)  Fonction  sensitive. 

1“  Sensibililé  objective,  hémianesthésie  alterne  avec  à  droife  hypoesthésie  tactile  et 
dissociation  syringomyélique,  dans  le  territoire  de  la  V“  paire  avec  anesthésie  cornéenne, 
à  gauche  hémianesthésie  pour  le  tronc  et  les  membres  avec  également  dissociation  du. 
type  syringomyélique.  La  sensibilité  tactile  est  légèrement  émoussée,  les  sensibilités 
profondes  normales. 

La  zone  troublée  est  limitée  à  la  face  à  C“. 

2“  Sensibililé  su è/ecfioe.  Troubles  paresthésiques  à  l’héiqiface  droite.  Sensation  de 
gêne,  de  lourdeur.  Au  tronc  et  aux  membres  gauches,  sensation  de  chaleur,  de  four¬ 
millements,  aucune  douleur. 

d)  Nerfs  crâniens  : 

1V=  paire  :  un  premier  examen  fait  le  17  janvier  par  M.  Voisin,  interne  de  M.  le 
Terrien,  conclut  à  une  diplopie  verticale,  s’exagérant  dans  le  regard  en  bas,  l’état  du 
malade  ne  permettant  pas  d’examen  plus  approfondi.  Un  deuxième  examen  sera  fait 
le  11  janvier  par  M.  le  Pr  Terrien  qui  constatera  : 

Diplopie  verticale  dans  le  regard  en  face  s’exagérant  dans  le  regard  en  bas.  Tant  que 
rabaissement  du  regard  se  maintient,  la  diplopie  diminue  ou  disparaît  dans  le  regard 
à  gauche  et  augmente  dans  le  regard  à  droite. 

11  s’agit  donc  d’une  paralysie  du  nerf  pathétique  gauche. 

V®  paire  :  le  masticateur  est  normal. 

VI®  et  VI U  paires,  rien. 

VUI®  paire.  Le  23  janvier  1936  (Dr  Gaussé),  a)  audition  normale  des  deux  côtés; 

b)  Equilibration  phénomènes  spontanés,  nystagmus  dans  le  regard  direct  à  peine  accru 
dans  les  positions  latérales  du  regard,  sauf  dans  le  regard,  vertical  en  haut  où  le  nystag¬ 
mus  prédomine. 

Pas  de  déviation  segmentaire.  Les  autres  signes  ne  peuvent  être  cherchés  à  cause 
de  l’état  cérébelleux. 

IX.  X.  XI  (noyau  ambigu)  (D'Caussé).  Paralysie  de l’hémivoile  droit.  Paralysie  de  la 
motricité  pharyngée  droite  {signe  du  rideau).  Paralysie  de  la  bouche  de  l’œsophage.  La 
déglutition  est  impossible.  A  l’entrée  le  malade  rejette  les  liquides  par  le  nez  et  doit  être, 
alimenté  pendant  8  jours  par  voie  rectale. 

Paralysie  de  la  corde  vocale  droite  avec  voix  bitonale,  aucun  trouble  de  la  gustation 
ni  de  la  sensibilité  tactile  pharyngée  ou  vélique. 

XII®  paire  normale. 

e)  Fonction  sympathique  : 

a)  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  à  droite  :  myosis,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale,  énophtalmie,  hypotonie  constatée  au  doigt. 

b)  Hypotonie  de  l’hémiface  droite. 

c)  Thermométrie.  Aucune  différence  à  la  face  ni  aux  membres  inférieurs.  Au  tronc  et 
aux  membres  supérieurs  différence  d’un  degi-é  environ  au  profit  du  côté  droit  (D'  Daus¬ 
set). 

d)  Réaction  sudorale  (après  injection  d’un  centigramme  de  nitrate  de  pilocarpine)* 
Sudation  un  peu  plus  abondante  à  droite  au  tronc  seulement. 

e)  Réaction  au  sérine  :  normale  et  égale  des  deux  côtés  mais  la  recherche  en  a  été 
tardive. 

Liquide  céphalo-rachidien.  Tension  19-lOcouché.  Liquide  clair,  alb.Ogr.  25,  lymphocyte 
1,2  par  mm“  B.-W.  négatif.  Benjoin  colloïdal  normal. 

Sérum  B.-W.  :  négatif. 

Urée,  0  gr.  60  taux  qui  tombe  rapidement  à  0  gr.  25. 

Urines  normales.  Tension  artérielle  :  14-8  (Vaquez). 

Cœur:  normal:  Pouls  :  64,  aujourd’hui  75. 

Poumons  :  râles  de  bronchites  diffuses,  aspect  radiologique  de  sclérose.  Le  malade 
accuse  de  la  constipation.  .  .  . 
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Le  diagnostic  de  lésion  de  l’hémibulbe  droit  avec  localisation  à  la  région  de  la  fossette 
latérale  s’imposait.  Restait  à  en  rechercher  la  cause. 

Malgré  les  examens  négatifs  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  nous  devions 
penser  à  la  syphilis  et  par  sa  fréquence  dans  les  cas  de  cet  ordre  et  aussi  à  cause  des 
commémoratifs.  A  l’âge  de  23  ans,  on  relève  un  chancre  suivi  d’une  éruption  diagnos¬ 
tiquée  à  Saint-Louis  roséole.  Un  B.-W.  ayant  été  négatif,  un  mois  plus  tard,  le  malade 
croit  devoir  interrompre  le  traitement  mercuriel  commencé. 

Il  y  a  4  ans,  nouveau  chancre  diagnostiqué  chancrelle.  cette  date  le  B.  W  est  encore 
négatif. 

Le  malade  est  réformé  en  1916  pour  épididymite  tuberculeuse. 

Il  aurait  eu  en  1932  une  hémoptysie  avec  présence  de  B.  K.  dans  les  crachats  et  est 
réformé  avec  pension  de  100  %  plus  surpension  du  l®^  degré. 

Le  malade  avoue  des  habitudes  éthyliques  :  deux  à  cinq  apéritifs  par  jour. 

Nous  instituons  un  traitement  antisyphilitique  (bivatol  et  novar)  au  cours  duquel 
certains  symptômes  régressent  rapidement. 


Etat  actuel  : 

Moliliié.  Marche  sensiblement  normale,  déclare  avoir  tendance  à  dévier  à  droite,  ce 
<jni  n’est  pas  apparent.  Hypermétrie  encore  nette  pour  le  membre  inférieur,  à  peu  près 
nulle  pour  le  supérieur,  pas  d’adiadococinésie. 

La  déglutition  est  sensiblement  normale,  la  voix  encore  légèrement  bitonale. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ne  se  trouvent  pas  modifiés. 

Le  myosis  et  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  sont  moins  apparents. 

La  paralysie  oculaire  a  disparu. 

'  Quelques  douleurs  névralgiques  mais  peu  accusées  dans  le  territoire  de  la  branche  oph¬ 
talmique  droite. 


En  résumé  :  à  l’entrée  : 

É  droite,  hémisyndrome  cérébelleux,  anesthésie  de  la  face. 

Syndrome  du  noyau  ambigu  (voile,  pharynx,  cordes  vocales). 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

■d  gauche,  hémianesthésie  du  tronc  et  des  membres  avec  dissociation 
du  type  syringomyélique. 

Paralysie  de  la  4®  paire. 

Si  l’on  admettait  qu’une  seule  lésion  droite  ait  pu  déterminer  le  syà- 
Qcome  de  Wallenberg  et  la  paralysie  de  la  IV®  paire,  on  ne  serait  pas  gêné 
par  la  coïncidence  d’une  paralysie  du  nerf  pathétique  gauche  avec  une 
®sion  bulbaire  droite,  le  nerf  pathétique  étant  croisé  dès  son  origine, 
it'ais  l’éloignement  des  noyaux  d’origine  du  IV  de  la  région  bulbaire,  ce 
^tie  l’on  sait  de  la  vascularisation  de  ces  régions  rendent  une  telle 
“ypothèse  indémontrable,  que  l’on  admette  avec  Wallenberg  l’atteinte 
de  I  artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure,  ou  avec  Foix,  Hillemand 

Schalit,  celle  d’une  artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe. 

On  est  conduit  alors  à  envisager  deux  lésions  à  des  étages  différents. 

^pendant,  chez  notre  malade,  la  diplopie  est  survenue  en  même  temps 
les  troubles  du  territoire  des  nerfs  bulbaires. 

,  ce  qui  achève  de  donner  à  cette  association  du  syndrome  de 

allenberg  avec  une  paralysie  du  pathétique  une  réelle  autonomie 
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anatomo-clinique,  c’est  que  nous  avons  relevé  clans  la  littérature  trois 
autres  cas  analogues  mais  sans  autopsie  : 

!»>■  cas  (Rossolimo)  (1). 

Il  s'agissait  d’un  petit  syndrome  cérébelleux  droit  avec  dysphagie 
parésie  des  ptérygo'idien  et  masticateurs  droits,  myosis  droit,  hémianes¬ 
thésie  croisée  gauche  totale  l’atteinte  du  pathétique  gauche.  Dans  ce  cas, 
la  lésion  devait  remonter  plus  haut  que  dans  les  variétés  habituelles. 

2«  cas  (Goldslem  et  Baumm)  (2). 

Après  un  début  brusque  le  malade  présente  un  petit  syndrome  céré¬ 
belleux  gaucbe  avec  dysphagie,  troubles  de  la  parole,  syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  et  hémianesthésie  alterne  c'est  seulement  8  jours 
après  le  début  qu'est  apparue  une  paralysie  du  nerf  pathétique  droit. 

3®  cas  (Knud  Winther)  (3). 

Hémisyndrome  cérébelleux  gauche,  hémianesthésie  alterne,  syn¬ 
drome  de  Claude  Bernard-Horner  gauche,  troubles  de  la  déglutition, 
parésie  du  pathélipue  droit. 

Ce  dernier  auteur  émet  l’hypothèse,  dans  tous  les  cas,  d’une  double 
lésion. 

Dans  l’observation  de  MM.  Georges  Marchai  et  Jean  Lereboullet  (4) 
un  syndrome  latéral  du  bulbe  dû  à  une  atteinte  du  côté  gauche,  s’accom¬ 
pagnait  d’une  diplopie  très  intermittente  attribuée  à  une  parésie  du 
droit  inférieur  du  côté  droit.  Etant  donné  la  difficulté  du  diagnostic 
entre  une  telle  parésie  et  celle  du  grand  oblique,  on  peut  se  demander, 
simple  hypothèse  d’ailleurs,  si  la  persistance  de  la  diplopie  n’eut  pas 
permis  à  un  autre  examen  de  la  rattacher  à  une  atteinte  du  noyau  pathé¬ 
tique  gauche. 

En  conclusion  :  chez  notre  malade  la  co'incidence  d’une  atteinte  de 
l’hémibulbe  droit  avec  une  paralysie  du  nerf  pathétique  gauche  s’expli' 
que-t  elle  par  une  double  lésion  ; 

Une  autre  hypothèse  anatomo-physiologique  ne  mérite-t-elle  pas  d’ctre 
soulevée  ? 

Il  nous  a  paru  intéressant  en  tout  cas  de  signaler  cette  association  inso¬ 
lite  et  de  rapprocher  notre  observation  des  observations  déjà  publiées. 

Coexistence  de  paralysies  postsérothérapiques  et  de  paralysies 

diphtériques,  par  MM.  J. -A.  Chavany,  F.  Thiébaut  et  S.  ThieffrY. 

Les  paralysies  provoquées  par  les  injections  de  sérum  antidiphtérique 
sont  rares  d’une  façon  absolue.  A  l’occasion  d’un  cas  personnel  récent 
R.  Mignot  (5)  a  pu  colliger  dans  la  littérature  médicale,  12  observations 


(1)  Rossolimo.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven.,  1902,  vol.  23. 

(2)  Goldstein  et  Baumm.  Archiv.  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiien,  1913, 
vol.  52. 

(3)  Knud  Winther.  Loc  cit. 

(4)  G.  Marchal  et  J.  Lereboullet.  Loc.  cil. 

(5)  René  Mignot.  Archives  Hospitalières,  n°  7,  année  1935,  p.  397. 
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dans  lesquelles  l’origine  sérique  est  indiscutable.  Les  paralysies  consé¬ 
cutives  à  la  sérothérapie  antidiphtérique  ne  se  voient  pour  ainsi  dire  pas 
chez  les  enfants  ;  on  les  observe  à  peu  près  uniquement  chez  les  adultes, 
cc  qui  explique  sans  doute  en  partie  leur  rareté.  Plus  rares  encore  sont 
les  cas  tels  que  celui  que  nous  rapportons  devant  la  Société  où  l’on  assiste 
à  1  évolution  parallèle  chez  le  même  sujet  d’accidents  paralytiques  dus  à 
^  injection  du  sérum  antidiphtérique  et  d’accidents  paralytiques  dépendant 
de  /  intoxication  diphtérique,  chaque  groupe  d’accidents  se  manifestant 
avec  ses  caractères  topographiques  habituels,  sa  chronologie  spéciale  et 
évoluant  manifestement  pour  son  propre  compte. 

Une  telle  association  symptomatique  a  été  relatée  2  fois  par  nos  con- 
f^cères  de  l’armée.  L’une  des  observations  est  de  Pommé,  Cournel  et  La¬ 
croix  (1),  l’autre  de  Sauvez  (2)  publiée  dans  la  thèse  de  Pessin.  Il  est  pour 
moins  curieux  de  constater  que  chez  notre  sujet  il  s’agit  encore  d’un 
jeune  soldat. 

Voici  son  observation, 

^br.  H...,  25  ans,  accomplissant  son  service  militaire,  est  hospitalisé  le  3 septembre 
1935  dans  un  hôpital  militaire  de  la  région  de  Paris  pour  un  traumatisme  du  genou 
gauche.  Le  lendemain  il  se  plaint  de  la  gorge  et  est  placé  en  observation  aux  contagieux 
U  pratique  un'premier  prélèvement  qui  s’avère  négatif.  Durant  une  quinzaine  de  jours 
examen  décèle  une  angine  blanche.  Quelques  vomissements.  Cette  angine  traîne  en 
augueur,  etle  2  octobre  1935  à  la  suite  d’un  nouveau  prélèvement  qui  s’est  montré. 
Positif  on  injecte  à  la  cuisse  du  2  au  6  octobre  320  cmc.  de  sérum  antidiphtérique  non 
purifié. Prélèvement  du  7  octobre,  négatif. 

Le  9  octobre  apparition  des  accidents  sériques  :  malaise  général,  prurit  intense  et  géné¬ 
ralisé,  placards  ortiés  surtout  aux  cuisses.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  courbature 
ouloureuse  particulièrement  insupportable  pendant  la  nuit.  Arthralgies  et  myalgies 
muses  rendent  le  sujet  complètement  impotent  tant  des  membres  supérieurs  que  des 
‘Membres  inférieurs. 

Deux  jours  après,  les  douleurs  s’étant  atténuées,  il  peut  soulever  ses  jambes  mais  la 
hque  et  les  épaules  (surtout  la  droite)  restent  encore  endolories,  et  dès  ce  moment  le 
le  s’aperçoit  qu’en  portant  les  aliments  à  sa  bouche  il  baisse  la  tête  au  lieu  de  lever 
f  ‘"■us  droit  parce  que  celui-ci  fonctionne  mal.  Cette  gène  de  l’épaule  droite  va  persister 
hs  la  suite  sans  que  le  malade  ou  ses  médecins  y  prêtent  une  attention  particulière. 
JJ  Lest  vers  le  15  octobre  qu’Ab...  ressent  une  gène  fonctionnelle  de  la  déglutition,  la 
urriture  ne  passant  pas  très  bien,  «  comme  si  le  mécanisme  ordinaire  était  détraqué  ». 

a  19  octobre,  à  l’occasion  de  troubles  intestinaux  avec  constipation  opiniâtre  il  fait 
a  poussée  fébrile  à  40°  qui  se  reproduit  le  surlendemain. 

JJ  ®  octobre,  il  quitte  l’hôpital  militaire  sur  sa  demande  pour  être  transporté  dans 
®  ®'*"^ue  privée.  11  est  constaté,  à  son  entrée,  par  le  médecin  de  l’établissement  les 
bes”**  paralysie  du  voile  du  palais,  des  douleurs  musculaires  au  niveau  des  2  jam- 
L’ét'^'^*  août  extrêmement  sensibles  sauf  en  position  allongée,  un  signe  de  Romberg. 

at  des  réflexes  tendineux  n’est  pas  mentionné  à  ce  moment. 

(jjj  ®  octobre  et  les  jours  suivants,  douleurs  violentes  de  la  nuque  avec  ma.ximum 
oôté  droit,  irradiations  hautes  dans  l’hémicràne  droit  jusqu’au  front,  irradiations 


Cournel  et  Lacroix.  Paralysies  postséiothérapiques  et  polynévrite 
UoVa  j^ues  après  sérum  antidiphtérique.  Liionmidical, 'millet  1933.  Médecine  moderne, 
(^’^^écembre  1933. 

poV-i  "^uvEz.  Observation  inédite  dans  Thèse  de  David  Pessin.  Les  paralysies 
aérothérapiques,  Paris,  1933,  Jouve  éditeur. 
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basses  dans  le  dos  et  vers  le  scapulum  droit.  Ces  douleurs  se  calment  en  une  semaine. 

Le  9  novembre,  troubles  de  la  vue,  impossibilité  de  lire. 

Les  jours  suivants  la  paralysie  vélo-palatine  s’accentue  ;  presque  brusquement  il  se 
met  à  parler  du  nez.  11  se  plaint  en  outre  d’une  irritation  très  forte  de  la  gorge  expliquée 
par  un  état  de  pharyngite  granuleuse. 

Vers  le  même  moriient,  apparition  de  vomissements  avec,  pendant  une  semaine,  des 
troubles  cardiaques  presque  incessants  sous  forme  de  palpitations. 

Au  co'mmencement  de  décembre,  la  paralysie  du  voile  et  la  paralysie  de  l’accom-  | 
modation,  —  celle-ci  ayant  été  très  passagère,  — ■  sont  terminées. 

Le  5  décembre.  A...  regagne  son  régiment.  A  ce  moment,  dit-il,  il  peut  marcher 
sans  fatigue  une  demi-heure  durant.  Son  traumatisme  du  genou  gauche  le  fait  cepen¬ 
dant  encore  un  peu  boiter.  Sa  températre  a  tendance  à  s’élever  facilement  à  37”9.  La 
nuque  et  l’épaule  droite  sont  encore  très  sensibles  et  il  est  toujours  malhabile  de  son 
membre  supérieur  droit.  11  a  souvent  au  niveau  des  doigts  des  douleurs  comme  l’onglée 
en  hiver.  Quand  il  est  au  lit  il  ressent  des  brûlures  au  niveau  des  extrémités. 

Les  jours  suivants,  progressivement  ses  orteils  et  ses  mains  deviennent  insensibles 
(subjectivement). 

Le  9  décembre,  il  est  à  nouveau  hospitalisé  ;  rapidement  il  ressent  une  grande  fa*' 
blesse  qui  s’accroît  dans  les  membres  inférieurs  ;  il  peut  toujours  se  tenir  debout  mai- 
il  lui  est  presque  impossible  de  faire  100  mètres.  Il  glisse  sur  la  neige,  ne  peut  se  r®' 
tenir  et  tombe  plusieurs  fois. 

Il  nous  est  adressé,  le  18  janvier  1936  par  le  D' Jean  Meyer  pour  :  difficultés  à  dacty¬ 
lographier,  dérobement  d’une  jambe.  11  a  en  outre  de  l’éréthisme  cardiaque  avec  tachy¬ 
cardie  et  instabilité  tensionnelle  (tantôt  16,  tantôt  13  comme  maxima). 

Quand  nous  l’examinons,  le  20  janvier,  on  se  trouve  en  réalité  en  présence  de  deux 
ordres  de  troubles  tout  à  fait  différents  : 

Au  niveau  des  membres  inférieurs  il  existe  des  séquelles  de  la  paralysie  diphtériqd^' 

Le  sujet  se  plaint  d’être  gêné  dans  sa  marche,  mais  à  l’examen  celle-ci  s’effectue  nor¬ 
malement  à  l’exception  de  la  boiterie  résiduelle  due  autrauma  du  genou  gauche.  Toute¬ 
fois  il  se  fatigue  très  vite.  La  force  segmentaire  est  à  peu  près  normale  et  identique 
des  deux  cotés.  Mais  les  réjlexes  achilléens  et  roluliens  sont  abolis  ;  il  est  impossible  de  les 
mettre  en  évidence  par  n’importe  quelle  manœuvre.  Réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de 
troubles  objectifs  des  sensibilités  superficielles  ou  profondes. 

Au  niveau  de  la  racine  du  membre  supérieur  droit  il  existe  des  séquelles  de  la  parahp^^ 
poslsérolhérapique.  On  note,  en  effet,  une  grosse  asymétrie  entre  le  côté  droit  et  le  côté 
gauche,  due  à  la  parésie  amyotrophique  dissociée  de  !  ’épaule  droite. 

Au  repos,  V épaule  droite  est  tombante  et  de  plus  nettement  déjetée  en  avant.  Le  creuX 
sus-claviculaire  est  moins  accusé  qu’à  gauche.  La  paroi  antérieure  du  creux  de  l’aisselle 
paraît  élargie.  En  arrière,  l’omoplate  apparaît  déjetée  en  dehors  par  rapporta  la  ligne 
médiane  et  son  bord  interne  fait  une  saillie  beaucoup  plus  accentuée  que  normalement- 

Dans  l’étude  des  mouvements  volontaires  de  l’épaule  droite  on  remarque  que  l’abduc¬ 
tion  s’effectue  avec  assez  de  force,  mais  qu’elle  entraîne  rapidement  (dès  l’angle  de  20°) 
le  décollement  de  l’omoplate.  Dans  l’épreuve  du  bras  tendu  en  avant  à  l’horizontale  on 
constate  le  même  décollement  de  l’omoplate  (atteinte  certaine  du  grand  dentelé).  L’an- 
tepulsion  et  la  rétropulsion  de  l’épaule  sont  bonnes.  Mais  dans  le  mouvement  d’élévation 
de  l’épaule  (très  défectueux  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé),  on  met  en  évidence  «n 
déficit  net  du  trapèze  et  des  muscles  sus-  et  sous-épineux. 

Le  sujet  arrive  toutefois  à  mettre  sa  main  droite  sur  la  tête,  à  porter  ses  alimente 
à  la  bouche,  mais  le  bras  droit,  placé  verticalement  la  main  en  haut,  retombe  beaucoup 
plus  vite  que  le  gauche. 

Les  autres  muscles  du  bras,  de  l’avant-bras  et  des  doigts  sont  indemnes. 

il  existe  une  hypotonie  nettement  constatable  à  la  palpation  des  faisceaux  inférieurs 
du  trapèze  et  du  faisceau  externe  du  grand  pectoral. 

Somme  toute,  atteinte  paralytique  très  élective  de  certaines  branches  duplexas  cei“ 
vico-brachial  droit,  principalement  de  la  branche  antérieure  du  4®  nerf  cervical.  Rien 
gauche. 
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Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  existent  ;  le  tricipital  droit  est 
peut-être  même  un  peu  plus  vif  que  le  gauche. 

Hypoesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre  de  tout  le  moignon  de  l’épaule  droite. 

L’électro-diagnostic  vient  confirmer  ces  données.  Au  membre  supérieur  droit  R.  D. 
partielle  sur  le  sus-épineux  droit.  Hypofaradiqpie  et  hypogalvanicpie  sur  le  trapèze. 
.4ucun  autre  trouble  des  réactions  électriques  sur  tes  autres  muscles  des  deux  membres 
supérieurs.  Aux  membres  inférieurs  pas  de  R.  D.,  mais  discrète  hypoexcitabilité  galva¬ 
nique  avec  tendance  à  l’égalité  polaire  sur  le  sciatique  poplité  externe  droit  (D''  Stuhl). 

L’examen  des  autres  paires  crâniennes  s’avère  à  peu  près  négatif.  11  n’existe  aucune 
asymétrie  du  voile  du  palais  qui  se  contracte  cependant  peu  aux  efforts  de  phonation. 
La  parole,  la  déglutition,  l’accommodation  sont  redevenues  normales.  Rien  à  signaler 
du  côté  des  muscles'  moteurs  des  globes  oculaires.  Réflexes  pupillaires  normaux. 

Le  sujet  est  traité  par  des  injections  de  stryclmine  ;  le  courant  galvanique  rythmé  est 
utilisé  pour  son  moignon  de  Tépaule  droite,le  courant  faradique  rythmé  pourses  membres 
inférieurs. 

Actuellement,  au  27  février  1936,  le  malade  bien  que  très  amélioré  conserve  encore 
une  fatigabilité  anormale  des  membres  inférieurs  ;  tous  les  réflexes  tendineux  ont 
réapparu,  sauf  l’achllléen  droit .  La  paralysie  cervico-brachiale  droite  s’améli  ore  beaucoup 
plus  lentement,  Tamyotrophie  et  la  gêne  fonctionnelle  sont  encore  notables  ;  et  rien  ne 
permet  de  dire  que  la  guérison  sera  complète.  L’examen  radioscopique  n’a  pas  montré 
d’asymétrie  dans  le  jeu  des  coupoles  diaphragmatiques.  Mais  cet  examen  aurait  surtout 
été  intéressant  il  y  a  quatre  mois  pour  étudier  l’état  du  phrénique  droit. 


En  résumé,  après  une  angine  suspecte  dont  on  fait  la  preuve  de  la  nature 
diphtérique  un  mois  après  son  début,  on  a  vu  apparaître  chez  notre  sujet 
neuf  jours  après  la  première  injection  de  sérum,  en  pleine  maladie  sé¬ 
rique,  au  cours  de  phénomènes  algiques  généralisés,  une  paralysie  de  type 
fadiculaire  dissocié  unilatérale  droite,  portant  sur  le  territoire  de  C3,  C4, 
C5  et  intéressant  le  trapèze,  le  grand  dentelé,  les  muscles  sus-  et  sous- 
épineux.  Cette  localisation  sur  le  segment  médullaire  cervical  moyen  peut 
aussi  expliquer  les  troubles  cardiaques  et  les  vomissements  épisodiques 
présentés  à  un  moment  par  le  malade.  Cette  paralysie  radiculaire  per¬ 
siste  encore  à  l’heure  actuelle  quatre  mois  et  demi  après  son  début.  Quel¬ 
ques  jours  plus  tard,  première  manifestation  de  la  paralysie  diphtérique 
vraie  par  atteinte  du  voile  du  palais,  qui  va  évoluer  vers  la  guérison  en 
une  quarantaine  de  jours,  avec  entre  temps  étape  oculaire  très  transitoire. 
C’est  vers  la  fin  de  cette  dernière  qu’entrent  en  scène  les  troubles  du 
côté  des  membres  inférieurs,  actuellement  en  voie  de  régression  presque 

complète. 

Il  nous  paraît  légitime,  du  seul  point  de  vue  clinique,  de  rendre  la  séro¬ 
thérapie  responsable  du  syndrome  radiculaire  cervical  et  d’attribuer  à  la 
diphtérie  la  paralysie  vélo-palatine,  les  troubles  oculaires  et  les  manifes:: 
tâtions  nerveuses  des  membres  inférieurs. 

Les  premiers  accidents,  en  effet,  par  leur  date  d’apparition,  leur  coexis¬ 
tence  avec  d’autres  phénomènes  sériques,  leur  siège,  leur  topographie, 
leur  unilatéralité,  leur  lenteur  à  évoluer  vers  la  guérison,  offrent  les  prin¬ 
cipaux  caractères  des  paralysies  postsérothérapiques. 

Inversement,  les  troubles  nerveux  plus  tardifs,  par  leur  siège,  leur 
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mode  d’installation  (d’abord  le  voile,  puis  les  yeux,  enfin  les  membres 
inférieurs),  parleur  symétrie  et  leur  évolution  plus  rapidement  favorable, 
présentent  les  caractères  habituels  des  paralysies  diphtériques. 

L’observation  de  Pommé  présente  avec  notre  cas  de  nombreux  points 
communs.  Un  jeune  soldat  de  21  ans  reçoit  230  cmc.  de  sérum  antidiphté¬ 
rique  non  purifié  ;  il  fait  dans  les  délais  normaux  une  maladie  sérique 
bénigne  au  cours  de  laquelle  se  développe  une  paralysie  amyotrophique 
bilatérale  mais  à  prédominance  gauche  portant  sur  les  groupes  radicu¬ 
laires  supérieurs  des  bras.  Mais  ce  n’est  que  50  jours  après  l’angine 
qu’apparaissent  presque  en  même  temps  les  paralysies  du  voile  et  de  l’ac¬ 
commodation,  celles-ci  suivies  20  jours  plus  tard  de  troubles  objectifs  et 
subjectifs  portant  sur  les  membres  inferieurs. 

Dans  l’observation  de  Sauvez,  il  s’agit  encore  d’un  jeune  soldat  de  21  ans 
hypertendue!  albuminurique  qui  fait  en  même, temps  9  jours  après  la  der¬ 
nière  injection  de  sérum  (dont  la  dose  totale  a  été  de  160  cmc.),  une  para¬ 
lysie  radiculaire  typique  du  membre  supérieur  droit,  une  paralysie  du 
voile  et  un  état  parétique  de  la  jambe  droite  ;  ces  2  dernières  attribuables 
à  l’intoxication  diphtérique  guérissent  rapidement  tandis  que  la  paralysie 
du  moignon  de  l’épaule  persiste  au  delà  de  3  mois  ayant  peu  de  tendance 
à  la  régression. 

Notre  observation  ne  nous  paraît  apporter  aucun  éclaircissement  à  la 
pathogénie  encore  obscure,  tant  des  accidents  postsérothérapiques  que 
des  paralysies  diphtériques  que  d’aucuns  considèrent  comme  des  polyné¬ 
vrites,  mais  qu’il  est  plus  prudent  à  continuer  à  dénommer  avec  Babinski 
paralysies  diphtériques,  terme  qui  ne  préjuge  rien  de  leur  anatomie  pa¬ 
thologique  encore  mal  connue. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  dire  en  terminant  que  le  retard  apporté  à  la 
sérothérapie  chez  notre  malade,  retard  motivé  par  des  constatations  de 
laboratoire  restées  longtemps  négatives,  paraît  devoir  être  retenu  comme 
cause  primordiale  d’éclosion  des  paralysies  diphtériques. 

Un  certain  nombre  de  travaux  récents,  les  uns  cliniques,  comme  la 
thèse  de  Zagdoun-Valentin  (1),  les  autres  expérimentaux  comme  la 

thèse  d’Uhry  (2),  tendent  à  montrer  : 

1°  L’inefficacité  absolue  de  la  sérothérapie  curative  dans  les  paralysies 
diphtériques  ; 

2®  L’importance  capitale  de  la  précocité  de  la  première  injection  de  sé¬ 
rum  antidiphtérique  ; 

3°  La  nécessité  d’une  première  dose  suffisante,  c’est-à-dire  suffisam¬ 
ment  riche  en  unités  antitoxiques  ; 

4°  L’inutilité  et  même  les  inconvénients  de  répéter  longtemps  les  injec¬ 
tions. 

())  D'  Michelle  Zagdoun-Valentin.  La  posologie  du  sérum  anliioxique  dansle  trai¬ 
tement  de  la  diphtérie.  Paris,  Jouve  èt  C'«,  éditeurs,  1934. 

(2)  Uhry.  Les  paralysies  diphtériques.  Etude  expérimentale  et  anatomo-patholo¬ 
gique.  Thèse  Paris,  1933. 
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Syndrome  diencéphalique  à  début  apoplectique  et  accompagné 

de  perturbations  psychiques,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Albessar. 

Nous  avons  attiré  l’attention  à  plusieurs  reprises  sur  les  modalités  si 
variées  dans  leur  expression  clinique  des  syndromes  végétatifs  cérébraux 
et  dans  plusieurs  travaux  nous  nous  sommes  efforcés  de  montrer  que, 
dans  des  cas  moins  exceptionnels  qu’on  ne  le  pense,  aux  symptômes  vé¬ 
gétatifs  bien  connus  s’associent  des  manifestations  d’ordre  psychique. 
Cette  constatation  présente  un  double  intérêt  clinique  et  psycbopatbolo- 
gique,  car  cette  donnée  appuie  singulièrement  la  thèse  qu’ont  défendue 
tout  d’abord  Martin  Reichardt  (de  Würzbourg)  et  Jean  Camus  relative  à 
1  existence  d’un  centre  ou  d’un  dispositif  régulateur  des  fonctions  psy¬ 
chiques. 

Observation.  —  M.  Ramp,  âgé  de  37  ans,  maçon,  sans  antécédents  à  relever,  éprouve 
Soudainement,  le  20  mars  1935,  en  sortant  d’une  station  du  métro  un  malaise  subit 
avec  frémissement  dans  l’hémiface  gauche,  la  tête  lui  semble  vide,  il  tombe  à  terre 
sans  avoir  perdu  connaissance.  Conduit  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  on  pratique  une  ponc¬ 
tion  lombaire  dont  les  résultats  auraient  été  négatifs. 

A  partir  de  ce  moment,  apparaissent  des  phénomènes  nouveaux  :  soif  intense,  poly- 
dipsie,  polyurie  et  boulimie.  Le  malade  boit  chaque  jour  de  5  à  6  litres  et  apprécie  sur¬ 
tout  les  boissons  pétillantes.  «  Si  je  m’écoutais,  nous  dit-il,  je  boirais  7  litres  par  jour.  » 

Le  15  avril  suivant,  les  mêmes  troubles  se  reproduisent  sans  raison  apparente.  La 
polydipsie,  la  polyurie,  la  boulimie  persistent  sans  modifications  ;  le  malade  remarque 
alors  une  diminution  très  accusée  de  la  libido,de  l’appétence  et  de  la  puissance  sexuelles. 

Au  début  de  mai  1935,  répétition  de  la  même  «  cri.se  ».  Le  7  mai,  le  malade  vient  con. 
sulter  à  l’hospice  Paul-Brousse  et  nous  relevons  les  symptômes  suivants  :  Polydipsie  tri  s 
accusée  atteignant  5  à  6  litres  par  24  heures,  .soif  assez  marquée  mais  non  anxieuse  ; 
boulimie  également  très  marquée.  «Je  mangerais  sans  arrêt,  dit  le  sujet,  j’ai  toujours 
faim  ;  et  quand  j’ai  fini  de  manger  je  recommencerais  volontiers  :  et  cependant  je 
niange  d’une  manière  formidable  »,  ajoute-t-il.  Abaissement  de  la  puissance  sexuelle  et 
de  l’appétence  ;  asthénie  ;  troubles  du  sommeil  :  endormissement  très  lent  coupé  de 
hiultiples  réveils  soudains  avant  l’installation  du  véritable  sommeil  lequel  se  montre 
très  profond  puisque  le  malade,  lorsqu’il  s’endort,  a  l’impression  de  tomber  dans  le 
héant.  Pas  de  rêves.  Nulle  tendance  à  dormir  au  cours  de  la  journée. 

D’après  le  récit  du  malade,  son  caractère  se  serait  transformé  depuis  les  crises 
fini  l’ont  atteint  et  ses  amis  s’en  seraient  aperçus. 

De  temps  en  temps,  le  malade  accuse  des  fourmillements  dans  les  quatre  membres 
‘ndiftéremment. 

L’examen  objectif  ne  montre  aucun  symptôme  digne  d’être  relevé.  La  motricité 
élémentaire  automatique  et  réflexe  est  normale,  de  même  que  la  sensibilité,  mise  à 
part  une  hyperesthésie  de  l’hémiface  gauche  datant  de  plusieurs  années  et  due  à  un 
traumatisme  ayant  intéressé  les  branches  du  trijumau.  Tous  les  réflexes  superficiels  et 
profonds  existent,  normaux. 

Aucune  modification  des  organes  des  sens,  pas  de  troubles  trophiques  ni  sphinctériens, 
aucune  perturbation  des  viscères.  Le  cœur  est  normal,  la  tension  artérielle  ne  dépasse 
pas  7  1  /2-13. 

Ée  28  janvier  1926.  —  Le  malade  vient  consulter  à  nouveau  ;  une  crise  semblable  aux 
Précédentes  est  de  nouveau  survenue  :  il  aurait  perçu  au  début  de  la  crise  «  comme  une 
Petite  lueur  rouge  devant  l’œil  gauche  ». 

Parfois,  ajoute-t-il,  j’ai  l’impression  de  manquer  d’équilibre,  mais  je  ne  tombe  jamais. 
Dn  constate  une  légère  asymétrie  des  réflexes  tendineux  au  profit  des  réflexes  çlu  côté 
gauche,  un  signe  de  Piotrowsky  positif  à  gauche.  Le  fond  d’œil  est  normal  des  deux. 
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côtés  ;  les  réflexes  cornéens  absolument  normaux,  la  pupille  gauche  est  en  mydriase 
plus  accusée  que  la  droite  et  le  réflexe  à  la  lumière  est  un  peu  moins  rapide. 

Les  symptômes  végétatifs  persistent  sans  changement.  Sommeil  toujours  difficile 
mais  profond  et  prolongé  :  «  Je  ne  m’éveillerais  pas  avant  midi  si  l’on  ne  me  secouait- 
pas  »  dit  le  malade.  Polydipsie  de  3  1.  50  à  4  1.  ;  la  diminution  de  la  puissance  sexuelle 
est  moins  marquée  que  précédemment. 

5  février  1936.  Nouvelle  crise  soudaine  dont  le  malade  ne  peut  préciser  très  exacte¬ 
ment  les  caractères  ;  il  éprouve  un  vide  dans  la  tête,  il  semble  que  son  corps  oscille, 
qu’il  va  tomber,  qu’il  est  attiré  vers  le  sol.  Ces  phénomènes  sont  parfaitement  conscients. 
A  la  suite  de  cette  crise,  le  malade  n’éprouve  ni  céphalée  ni  envie  de  dormir.  L’examen 
objectif  ne  met  au  jour  aucun  phénomène  nouveau.  Sensibilité,  motricité  normales  ; 
très  légère  hésitation  dans  l’épreuve  doigt  sur  le  nez.  Pupille  gauche  plus  large  que  la 
droite,  tond  d’œil  normal.  Pression  artérielle  12,9. 

Ponction  lombaire.  Tension  40  en  position  assise,  augmentant  rapidement  par  la 
compression  des  jugulaires  et  revenant,  dès  la  levée  de  la  compression,  à  son  chiffre 
initial. 

Albumine  :  0  gr.  20  et.,  lymphocytes  5,2  par  millimètre  cube.  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  complètement  négative. 

Le  18  lévrier  1936.  Le  malade  se  déclare  amélioré.  Le  sommeil  est  plus  calme  et  plus 
régulier.  Aucune  tendance  au  sommeil  diurne  ;  polydipsie  moins  accusée,  soif  moins 
vive  ;  le  malade  boit  3  à  4  litres  d’eau  en  dehors  des  repas,  mais  nulle  boisson  spiri- 
tueuse. 

L’appétit  reste  augmenté  (hyperorexie)  et  le  malade  nous  dit  spontanément  :  «  Je 
ferais  facilement  6  repas  par  jour.  A  chaque  repas  je  mange  1  kilo  de  pai  n,  un  beelsteak, 
des  légumes,  du  fromage,  etc.,  et  avant  le  déjeuner  de  midi  je  me  suis  déjà  restauré  au 
moins  deux  fois.  »  11  ajoute  :  «  Ma  faim  est  tellement  vive  que  si  le  repas  se  fait  attendre, 
je  tombe  dans  une  anxiété  terrible.  »  Amélioration  progressive  de  la  fonction  sexuelle 
et  de  l’asthénie.  Soif  moins  intense,  la  polydipsie  ne  dépasse  pas  4  litres  par  24  heures. 

La  radiographie  du  crâne  ne  fait  apparaître  aucune  modification  du  squelette  ;  la  loge 
hypophysaire  ne  présente  aucune  modification  d’ordre  pathologique. 


Nous  n’avons  pas  mentionné,  à  dessein,  dans  l’observation  précédente, 
les  troubles  de  la  sphère  psychique,  car  ils  méritent  d’être  étudiés  isolé¬ 
ment. 

Sans  nulle  suggestion  de  notre  part,  le  malade  nous  a  conté,  à  plusieurs 
reprises,  les  phénomènes  singuliers  qu’il  éprouvait  depuis  l’installation 
du  syndrome  végétatif  survenue  à  la  suite  des  incidents  que  nous  avons 
relatés. 

«  De  temps  en  temps,  dit  le  patient,  j’éprouve  le  sentiment  étrange  que 
les  êtres  que  je  rencontre  dans  la  rue  ont  des  figures  Inhabituelles,  ils  me 
semblent  tout  noirs,  alors  que  le  ciel  et  la  nature  n’ont  point  changé. 
Tout  cela  est  pénible  à  regarder,  aussi,  dans  ces  moments-là,  j’hésite  à 
sortir.  D’autre  part,  quand  je  suis  avec  des  amis,  secondairement  je  suis 
pris  d’un  malaise  indéfinissable,  je  vois  mes  amis,  mais  je  ne  les  sens  pas 
près  de  moi,  j’ai  perdu  comme  le  sentiment  de  leur  présence.  De  même 
parfois  quand  je  sais  que  telle  personne  se  trouve  dans  une  pièce  à  côté 
de  celle  où  je  suis,  il  me  semble  que  cette  personne  n’y  est  pas  ;  je  ne 
puis  me  représenter  qu’elle  y  est  réellement. 

«  A  d’autres  moments,  je  suis  incapable  de  me  représenter,  d’évoquer 
l’image  de  mes  amis,  ou  des  personnes  que  je  connais  très  bien.  Je  sais 
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leurs  noms,  leurs  occupations,  mais  je  ne  puis  voir  en  imaginations  leurs 
phj'sionomies  respectives. 

«  Moi-même,  parfois,  quand  je  me  regarde  dans  une  glace,  je  reconnais 
bien  mes  traits,  mais  je  ne  puis  me  figurer  que  c’est  moi  qui  suis  là,  je  ne 
me  sens  pas  présent.  Cet  état  est  très  pénible  ;  aussi  je  me  rase  le  plus 
rapidement  possible  ;  cet  état  n’est  pas  permanent  et  survient  par  crises, 
lesquelles  durent  environ  de  une  demi-heure  à  deux  heures  ;  l’état  nor¬ 
mal  revient  aussi  soudainement  que  la  crise  m’a  frappé.  )) 

Les  phénomènes  d’ordre  psychopathique  que  nous  venons  de  rapporter 
nous  semblent  dignes  d’être  précisés.  En  effet,  ceux-ci  composent  un 
ensemble  particulier  dont  la  considération  peut  jeter  un  certain  jour 
sur  des  manifestations  psychopathologiques  d’un  ordre  beaucoup  plus 
complexe  et  en  apparence  plus  mystérieux. 

Que  constatons-nous  chez  notre  malade  ?  L’éclosion  d’un  sentiment 
d’étrangeté  des  choses  et  des  êtres,  de  dépersonnalisation>  ou  mieux  de 
déréalisation  selon  le  terme  introduit  en  psychiatrie  par  Malpother.  En 
effet,  ainsi  que  le  montre  dans  son  excellent  travail,  M.  P.  Bolvet,  il  faut 
se  garder  de  séparer  le  sentiment  de  dépersonnalisation  et  le  sentiment 
d’étrangeté  extérieure  ;  hien  souvent,  pour  ne  pas  dire  toujours,  ces 
deux  sentiments  sont  inextricablement  mêlés  dans  le  même  tableau  mor¬ 
bide.  Le  cas  de  notre  patient  en  offre  un  nouvel  exemple.  M.  Blondel, 
M.  Minkowski  ont,  avant  P.  Balvet,  dénoncé  la  liaison  qui  unit  le  sen¬ 
timent  d’étrangeté  des  perceptions  extérieures  et  le  sentiment  de  déper¬ 
sonnalisation. 

Evidemment,  chez  notre  malade,  le  dérèglement  des  sentiments  que 
nous  soulignons  n’apparaît  point  grossièrement  figuré,  ainsi  qu’il  en  est 
dans  certaines  psychoses  ;  mais  pour  nous,  ce  dérèglement  dont  nous 
saisissons  l’origine  n’en  est  que  plus  intéressant. 

Parfaitement  critiqués  par  le  sujet  dont  la  lucidité  à  tous  les  moments 
demeure  intacte,  les  sentiments  de  déréalisation  et  de  dépersonnalisation 
sont  mis  en  pleine  lumière  par  le  sujet  sans  que,  à  aucun  moment,  nous 
n’ayons  cherché  à  l’influencer  par  une  suggestion  ou  une  question.  Tout 
ce  que  le  malade  nous  a  dit,  c’est  de  lui-même,  spontanément,  qu’il 
nous  l’a  conté. 

En  dernière  analyse,  nous  voyons  apparaître  chez  notre  malade  nn  sen¬ 
timent  très  spécial,  ineffable  au  sens  pur  du  terme  et  que  le  sujet  s’ef¬ 
force  en  vain  de  traduire  par  des  mots. 

Or,  c’est  ce  qui  fait  l’intérêt  de  notre  observation,  ces  sentiments  de 
déréalisation  et  de  dépefsonnalisation,  nous  les  trouvons  dissimulés  sous  la 
façade  des  mots  qui  constituent  des  délires,  dans  certaines  psychoses 
schizophréniques  dont  le  type  le  plus  achevé  semble  être  la  psychose 
paranoïde.  De  telle  sorte  que  l’on  peut  croire  avec  la  nouvelle  Ecole  psy¬ 
chiatrique,  que  le  délire  n’est  qu’un  phénomène  superficiel  et  conditionné, 
produit  secondaire,  une  superstructure  dont  nous  trouvons  le  fonde- 
Wient  dans  précisément  l’expérience  délirante  fondamentale  (Jaspers),  le 
trouble  générateur  (Minkowski)  le  «  grnndstôrung  »,  tous  ces  termes 
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recouvrant  la  même  perturbation  essentielle:  le  sentiment  de  dépersonna¬ 
lisation  et  de  déréalisation. 

S’il  en  est  réellement  ainsi,  notre  fait  témoigne  qu’une  lésion  organi¬ 
que  atteignant  la  région  basilaire  du  cerveau  peut  déterminer,  tout  en¬ 
semble,  l’apparition  d’un  syndrome  infundibulo-tubérien  et  une  mani¬ 
festation  psychopathique  très  spéciale  et  identique  à  celle  que  les 
psychopathologues  contemporains  :  Jaspers,  Minskowski,  Blondel, 
Mignard,  Berze,  Balvet,  entre  autres,  ont  retrouvé  à  l’origine  de  certaines 
psychoses  schizophréniques.  En  d’autres  termes,  l’expérience  délirante 
fondamentale  dont  tout  homme  sain  peut  concevoir  l’étrangeté  et  appré¬ 
cier  le  caractère,  existe,  chez  notre  sujet,  à  l’état  pur,  du  moins  actuelle¬ 
ment  ;  et  le  fait  que  cette  perturbation  psychique  est  couplée  étroitement 
avec  un  sjmdrome  infundibulo-tubérien  implique  nécessairement  la  con¬ 
clusion  que  la  cause  déterminante  de  ces  deux  manifestations,  l’une  neu¬ 
rologique,  l’autre  psychiatrique,  se  trouve  dans  des  altérations  qui  por¬ 
tent  sur  la  région  mésodiencéphalique. 

Et  cette  constatation  comporte  comme  corollaire  cette  indication  que, 
peut-être,  les  modifications  anatomiques  ou  fonctionnelles  dont  les  psy¬ 
choses  schizophréniques  sont  les  diverses  expressions  cliniques  doivent 
être  moins  cherchées  dans  l’écorce  cérébrale  que  dans  le  système  végéta¬ 
tif  de  l’encéphale,  et  plus  particulièrement,  dans  son  groupement  méso¬ 
diencéphalique. 

Forme  acroparesthésique  de  la  syringomyélie.  Efficacité  de  la 

Radiothérapie,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Nemours- Auguste. 

Parmi  les  symptômes  subjectifs  que  l’on  peut  trouver  au  premier  stade 
de  l’évolution  de  la  syringomyélie  cervico-dorsale,  les  phénomènes  dou¬ 
loureux  doivent  prendre  une  place  assez  importante.  Encore  que  l’expli¬ 
cation  des  algies,  qui  parfois  dominent  la  scène  clinique,  soit  encore  à 
trouver,  puisque  l’anatomie  pathologique  est  impuissante  à  lever  le  mys¬ 
tère  de  la  cause  de  la  douleur,  ainsi  que  l’ont  montré  Raymond  et  Lher¬ 
mitte,  il  convient,  croyons-nous,  d’attacher  aux  manifestations  doulou¬ 
reuses  un  intérêt  spécial,  car  une  analyse  exacte  de  celle-ci  peut  conduire 
à  un  diagnostic  qui  jusque-là  demeurait  hésitant. 

A  côté  des  paresthésies  et  des  algies  se  placent  les  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  que  l’on  connaît.  Mais  si  ces  derniei:s  sont  aussi  communs  que  les 
précédents,  l'association  de  ces  deux  manifestations  apparaît  très  excep¬ 
tionnelle,  surtout  lorsque  celles-ci  se  produisent  sous  la  forme  de  crises 
paroxystiques  ;  c’est  pourquoi  nous  présentons  aujourd’hui  cette  malade 
chez  laquelle  le  début  de  la  syringomyélie  fut  très  exactement  marqué 
par  la  survenance  de  crises  d’acroparesthésie. 

Observation.  —  M”"*  Guilll...,  âgée  de' 28  ans,  infirmière,  vient  nous  consulter, le  2  fé¬ 
vrier  1932,  en  raison  de  phénomènes  douloureux  particuliers  qu’elle  éprouve  dans  les 
mains  et  qui  surviennent  par  crises  paroxystiques. 

Le  début  de  ces  crises  remonte  à  deux  ans  environ  et  se  sont  aggravés  nettement 
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pendant  une  grossesse,  laquelle  s’est  terminée  par  un  accouchement  normal.  En  outre, 
la  malade  remarque,  depuis  quelque  temps,  que  ses  mains  sont  maladroites  dans  les 
mouvements  délicats. 

Voici  deux  mois,  environ,  que  les  crises  paroxystiques  sont  devenues  plus  violentes  et 
réellement  très  pénibles.  Pendant  les  paroxysmes,  les  mains  deviennent  très  rouges  et 
très  chaudes,  la  douleur  survient  très  vive  parfois  ou  des  fourmillements  et  un  engourdis¬ 
sement  des  mains.  Les  phénomènes  douloureux  irradient,  certaines  lois,  jusque  dans  les 
bras  et  les  épaules.  11  semble  que  ces  perturbations  soient  plus  marquées  du  côté  droit, 
l’application  de  la  chaleur  sur  les  mains  aggrave  les  douleurs  de  même  que  l’immer^on 
dans  l’eau  chaude  ;  l’immersion  dans  l’eau  froide  s’accompagne  d’une  sensation  de 
chaleur. 

Examen  du  2  mars  1932.  —  Etat  général  floride.  Les  mains  sont  cyanotiqiies,  chaudes 
et  sèches,  la  peau  de  la  paume  apparaît  trè'^  épaissie,  légèrement  indurée  sur  le 
médius  et  l’index  ;  les  doigts  ne  sont  pas  notablement  déformés,  seules  les  extrémités 
digitales  sont  un  peu  globuleuses.  Amyotrophie  incomplète  des  éminences  thénars. 

Tous  les  mouvements  peuvent  être  normalement  exécutés  sauf  l’opposition  du  pouce 
en  raison  de  l’atrophie  de  l’opposant  et  de  l’adducteur.  Aucune  ataxie.  Hypertonie  de 
l’hémiface  droite  accusée  dans  les  mouvements  expressifs. 

La  sensibilité  objective  est  nettement  atteinte  et  nous  relevons  une  hypoesthésie  à 
la  piqûre  sur  les  doigts  et  particulièrement  sur  les  premiers  doigts  de  la  main  droite. 
L’hypoesthésie  est  encore  décelable  sur  les  membres  supérieurs  et  la  partie  correspon¬ 
dante  du  thorax,  au-dessous  de  la  clavicule. 

L’hypoesthésie  à  la  température  se  montre  nette  sur  les  membres  supérieurs  surtout 
pour  le  chaud  lequel  n’est  pas  du  tout  perçu  sur  les  mains  à  l’exception  de  la  face  dor¬ 
sale  de  la  main  gauche. 

Anesthésie  au  froid  sur  l’extrémité  ries  doigts  de  la  main  droite. 

Sensibilité  au  tact  conservée,  ainsi  que  les  ‘Sensibilités  profomles  ;  ipallesthésie  et 
sensibilité  arthrocinétique). 

Les  réflexes  tendineux  dej  membres  inférieurs  sont  normaux  ;  aux  membres  supé¬ 
rieurs  les  radiaux  sont  normaux  et  égaux  ;  le  réflexe  tricipial  faible  à  droite  est  in¬ 
versé  à  gauche. 

Réflexes  cutanés  normaux. 

Aucun  trouble  des  sphincters. 

Pas  de  modification  des  organes  des  sens. 

Les  yeux  sont  normaux,  aucune  ébauche  de  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner.  Les 
pupilles  réagissent  vivement  à  la  lumière. 

13  mars  1932. —  La  malade  a  été  soumise  à  la  radiothérapie  et  a  reçu  2.72D  r.  L’amélio¬ 
ration  des  phénomènes  subjectifs  est  considérable,  les  fourmillements  ont  disparu,  la 
malade  afTirme  qu’elle  est  moins  maladroite  depuis  le  traitement  par  les  rayons  X. 

Sensibilité  au  tact  absolument  normale,  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  diminuée  sur 
les  3  premiers  doigts  de  la  main  gauche  ;  sur  le  reste  du  tégument,  les  perceptions  sont 
correctes. 

Le  9  décembre  1932.  —  Après  10  séances  de  radiothérapie  la  malade  a  pris  de  l’em- 
Lonpoint.  L’amélioration  des  perturbations  vaso-motrices  s’est  encore  accusée,  les 
crises  ont  pratiquement  disparu. 

L’amyotrophie  thénarienne  est  sans  changement. 

Sensibilité  au  tact  normale. 

Sensibilité  à  la  température  normale  sauf  pour  les  deux  dernières  phalanges  de  la  main 
droite  où  les  sensations  sont  retardées. 

Sensibilité  à  la  piqûre  absolument  normale  sur  les  deux  membres  supérieurs  et 
thorax. 

Le  27  novembre  1933.  —  La  malade  revient  nous  consulter  en  raison  d’une  reprise  des 
phénomènes  pénibles  caractérisés  par  une  sensation  indéfinissable  et  désagréable  éprou¬ 
vée  dans  toute  l’étendue  du  membre  supérieur  droit  ;  parfois  le  médius  droit  semble  être 
devenu  complètement  insensible.  Maladresse  de  la  main  gauche. 

Sensibilité  au  tact  conservée  partout. 
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Sensibilité  thermique  :  hypoesthésie  au  chaud  sur  la  main  droite. 

Sensibilité  à  la  piqûre  atténuée  sur  les  deux  mains.  La  malade  accuse  une  sensation 
douloureuse  au  moindre  frôlement  de  la  main  gauche. 

Sensibilité  profonde  légèrement  atteinte  sur  les  mains,  la  malade  reconnaît  mal  cer¬ 
tains  objets  et  ne  peut  différencier  les  étoffes. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  montrent  plus  accusés  sur  le*bord  radial. 

Amyotrophie  incomplète  des  interosseux  déterminant  une  ébauche  de  main  en 

Epaississement  marqué  de  la  peau  de  la  région  palmaire  de  la  main  gauche. 

6  décembre  1933.  Le  malade  accuse  une  légère  exacerbation  des  douleurs  dans  le 
bras  et  la  main  droits,  mais  sans  comparaison  avec  les  crises  précédentes.  , 

Sensibilité  tactile  normale. 

Sensibilité  à  la  piqûre  diminuée  seulement  sur  les  doigts  et  surtout  à  leur  extrémité 
distale 

Sensibilité  thermique  abaissée  dans  les  mêmes  territoires  que  précédemment. 

Sensibilités  profondes  sans  changement. 

Réfiectivité.  Tous  les  réflexes  tendineux  existent  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux 
membres  inférieurs. 

Léger  myosis  à  droite. 

Adiposité  excessive. 

Le  14  novembre  1934.  Après  avoir  été  soumise  à  un  nouveau  traitement  radiothérapi¬ 
que  la  malade  déclare  que  les  phénomènes  douloureux  ou  pénibles  n’ont  plus  reparu. 
La  malade  se  déclare  guérie. 

Sensibilité  thermique  absolument  normale  des  deux  côtés. 

Sensibilité  à  la  piqûre  normale. 

Sensibilités  profondes  conservées. 

Amélioration  des  mouvements  d’opposition  du  pouce  du  côté  gauche. 

Aucune  amyotrophie  des  membres  supérieurs  excepté  l’atrophie  de  l’éminence  thénar 
laquelle  s’est  atténuée  à  gauche. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  conservés  mais  un  peu  inégaux.  Le  réflexe 
radial  droit  est  plus  vif  à  gauche,  de  même  que  le  réflexe  patellaire. 

L’épaississement  des  téguments  palmaires  n’a  pas  augmenté. 

Le  3  mars  1936.  La  malade  ne  présente  plus  qu’un  épaississement  très  modéré  de  la 
peau  de  la  paume  des  mai  ns  et  une  atrophie  de  l’opposant  et  du  court  abducteur  à  droite 
Tous  les  phénomènes  sensitifs  objectifs  et  subjectifs,  de  même  que  les  perturbations 
vaso-motrices  ont  disparu. 

Traitement  par  les  rayons  X.  Voici  les  indications  essentielles  du  traitement  qui  fut 
appliqué.  Filtre  cuivre  1  mm  +  aluminium  2  mm.  Distance  de  l’ampoule  40  cent.  Ten¬ 
sion  200.000  volts.  Intensité  3  milliampères  5.  Champs  d’irradiation  20  X  20. 

D”  série  du  8  mars  1932  au  16  avril  1932  ;  champ  latéral  droit  1360  R  ;  gauche  1360  R 
internationaux,  soit  2720  R. 

Il®  série  du  9  janvier  au  2  février  1933  ;  champ  latéral  droit  1200  R  ;  gauche  1200  R. 

111®  série  du  28  novembre  au  22  décembre  1933;  champ  latéral  droit  1200  R;  gauche 
1200  R. 

IV®  série  du  14  novembreau  15 décembre  1934;  champ  latéral  droit  1200  R;  gauche 
1200  R. 

V®  série  du  5  février  au  2  mars  1930  ;  un  seul  champ  a  reçu  1200  R. 

Ainsi  qu’on  le  voit,  bien  avant  qu’aucun  trouble  moteur  ne  se  manifes¬ 
tât,  des  perturbations,  à  la  fois  subjectives  par  l’élément  douloureux  et 
objectives  par  la  vaso-dilatation  dç  l’extrémité  des  membres  supérieurs, 
étaient  apparues  qui  devaient  inciter  à  examiner  avec  un  soin  particulier 
les  fonctions  de  la  sensibilité  et  faire  découvrir  les  signes  les  moins 
trompeurs  des  cavités  ou  des  gliomes  médullaires. 
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■  Ce  qui  semble  très  personnel  à  notre  cas,  c’est,  répétons-le,  le  caractère 
des  crises  éprouvées  par  le  malade.  Celle-ci  nous  a  dépeint  les  sensa¬ 
tions  quelle  ressentait  à  certains  monienls  en  les  décrivant  comme  dés 
fourmillements,  des  engourdissements,  des  pressions  ainsi  qu’on  l’ob¬ 
serve  dans  la  plus  authentique  des  acroparesthésies  cryptogénétiques. 

Nous  avons  fait  remarquer  que,  pendant  les  paroxysmesj  les  mains  de¬ 
venaient  chaudes  et  prenaient  une  coloration  rouge  ;  que  d’autre  part  l’ap¬ 
plication  de  la  chaleur  faisait  apparaître  ou  exacerbait  les  douleurs. 

Pendant  deux  ans,  tout  se  borna,  en  apparence,  à  des  crises  d’acropa- 
resthésie,  puis  survinrent  des  troubles  moteurs  :  maladresse  des  mains, 
légère  amyotrophie  thénarienne. 

Nous  pensons  qu’il  est  tout  à  fait  superflu  de  discuter  ici  le  diagnostic 
de  syringomyélie  que  nous  avons  porté  dès  notre  premier  examen.  Ce  que 
nous  désirons  marquer,  c’est  l’existence  presque  isolée  de  crises  pa¬ 
roxystiques  de  type  acroparesthésique  pendant  deux  années  chez  une 
syringomyélique. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  assurément  très  exceptionnels.  On  lit,  en 
offet,  dans  la  dernière  édition  de  l’ouvrage  classique  de  Cassirer  (Die  va- 
somoforisch-trophischer  neurosen),  que  l’auteur  dont  l’expérience  clinique 
était  grande,  n’a  observé  qu’un  seul  fait  où  les  troubles  sensitifs  et  vaso¬ 
moteurs  étaient  si  accusés  que  l’on  hésita  pendant  un  certain  temps, 
entre  le  diagnostic  de  l’acroparesthésie  et  celui  de  la  syringomyélie;  l’évo¬ 
lution  de  l’affection  conBrma  cette  dernière  hypothèse.' 

Des  faits  comme  celui  de  Cassirer  et  celui  que  nous  publions  aujour¬ 
d’hui  autorisent  à  penser  que  si  l’existence  d’une  forme  douloureuse  de  la 
syringomyélie  est  légitime,  celle  d’une  forme  acroparesthésique  ne  l’est 
pas  moins. 

Chez  notre  patiente,  l’application  de  la  radiothérapie  s’est  avérée 
d’une  efficacité  remarquable  tant  par  la  rapidité  de  son  action  que  pour  sa 
persistance  puisque,  depuis  plus  de  quatre  ans,  la  malade  se  trouve  dans 
Un  état  qui  correspond  à  une  guérison. 

Polyradiculo-névrite,  avec  xanthochromie  et  dissociation  albumino- 

cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  revêtant  successive¬ 
ment  l’aspect  d’une  polynévrite  motrice,  d’une  polynévrite 

ataxique  et  enfin  d’une  polynévrite  pseudo-myopathique,  par 

Mm,  Th.  Alajouanine  et  G.  Boudin. 

Le  cas  de  polyradiculo-névrite  généralisée  avec  dissociation  albumino- 
uytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  que  nous  présentons  à  la  Socié¬ 
té  oftre  deux  particularités  qui  nous  semblent  mériter  d’être  soulignées. 

C’est  d’abord  le  polymorphisme  évolutif  des  troubles  moteurs,  puisqu’il 
U  existé  trois  phases  au  cours  de  l’évolution  de  l’affection  ;  dans  une 
première  phase,  la  paralysie  flasque  est  diffuse,  et  le  sujet  offre  l’aspect 
d  une  polyradiculo-névrite  typique  ;  dans  une  deuxième  phase,  alors 
que  la  régression  des  troubles  moteurs  peut  permettre  d’étudier  les  mou- 
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venients,  on  se  trouve  devant  une  ataxie  manifeste  de  l’ordre  dès  pseu¬ 
do-tabes  névritiques  ;  enfin  quand  l’ataxie  à  son  tour  régresse,  on  se  trouve 
devant  un  tableau  pseudo-myopathlque  analogue  à  ceux  sur  lesquels  nous 
avons  insisté,  après  Beriel  et  Dévie  ;  les  raisons  de  cette  succession  d’as¬ 
pects  moteurs  aq  cours  de  l’évolution  régressive  des  troubles  paralytiques 
doit  évidemment  être  recherchée  dans  la  régression  non  parallèle  des 
troubles  moteurs  des  extrémités  et  de  ceux  des  racines  des  membres  et 
des  muscles  du  squelette  d'une  part,  dans  l’évolution  des  troubles  de  la 
sensibilité  profonde  d’autre  part. 

De  plus,  il  est  curieux  de  noter  que  malgré  la  régression  clinique,  la 
xanthochromie  et  la  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  persistent  encore  huit  mois  après  le  début  de  l’aflection,  alors 
que  l’on  s’attendrait  à  voir  dans  ce  caractère  du  liquide  un  témoin  rigou¬ 
reux  du  degré  d’inflammation  des  racines  rachidiennes 

Observatio/i.  —  L...,  âgé  de  20  ans,  présente,  vers  le  début  de  juin  1935,  une  faiblesse 
progressive  au  niveau  des  membres  inférieurs,  accompagnée  de  sensations  paresthésiques 
dans  les  pieds  à  type  de  fourmillements  et  de  picotements.  La  faiblesse  augmente  pro¬ 
gressivement,  au  point  de  gêner  la  marche  et  d’obliger  le  malade  à  s’aliter  le  2  juillet. 

Malgré  ce  repos  au  lit  les  troubles  progressent  encore  et  gagnent  les  membres  supé¬ 
rieurs,  sous  forme  de  fourmillements  dans  les  doigts  et  d’une  sensation  de  faiblesse  dans 
les  mains  et  les  avant-bras. 

Le  malade  entre  alors  à  l’hôpital  Necker,  dans  le  service  de  M.  le  Noël  Fiessinger, 
que  nous  remercions  vivement  de  bien  vouloir  nous  laisser  publier  cette  observation. 

Quand  nous  l’examinons  le  10  juillet  1935,  L...  ne  présente  ni  fièvre,  ni  angine,  ni  trou¬ 
bles  visuels  ni  troubles  de  la  déglutition.  11  se  plaint  d’une  céphalée  et  d’une  sensation 
de  courbature  douloureuse  dans  les  muscles  de  la  nuque  et  du  dos,  qui  s’exagère  lors¬ 
qu’il  veut  s’asseoir  dans  son  lit.  Les  phénomènes  paresthésiques  du  début  se  sont 
atténués. 

La  paralysie  est  extrêmement  importante  et  diffuse.  La  station  debout  est  impossible 
spontanément,  et  lorsqu’on  le  lève,  le  malade  a  beaucoup  de  peine  à  rester  en  équilibre 
et  les  quelques  pas  qu’il  ébauche  se  font  avec  un  steppage  bilatéral  extrêmement  net- 

Tous  les  mouvements  sont  possibles  aux  quatre  membres,  mais  ils  se  font  sans  force. 
L’étude  de  la  force  musculaire  segmentaire  montre,  au  niveau  des  pieds,  une  force  à  peu 
près  nulle,  tant  dans  les  mouvements  d’extension  que  de  flexion;  au  niveau  des  jambes, 
une  paralysie  de  la  flexion  alors  que  l’extension  est  bonne  ;  au  niveau  des  cuisses,  1» 
flexion,  l’extension,  l’abduction  et  l’adduction  sont  touchées. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  une  même  topographie  de  la  paralysie,  qui,  au 
niveau  du  poignet,  révèle  une  atteinte  de  la  flexion  et  de  l’extension  et,  au  niveau  du 
bras,  montre  une  atteinte  de  la  flexion  seule.  A  l’épaule  tous  les  mouvements  sont  tou¬ 
chés  et  se  font  sans  force. 

Au  tronc,  la  flexion  est  mauvaise,  l’extension  également,  ainsi  que  les  mouvement® 
latéraux.  Au  niveau  du  cou,  l’extension,  la  flexion  et  la  rotation  sont  touchées. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  abolis,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres 
inférieurs.  Les  réflexes  idio-musculaires  sont  conservés.  Les  réflexes  cutanés  sont  nor¬ 
maux.  Les  cutanés  abdominaux  existent  tous,  le  cutané  plantaire  est  en  flexion  bila¬ 
térale. 

Contrastant  avec  cette  importante  paralysie  avec  abolition  des  réfiexes  tendineux,  i* 
n’existe  pas  d’atrophie  musculaire  visible  morphologiquement.  Tous  les  muscles  ont 
leur  galbe  normal,  mais  ils  sont  flasques  et  hypotoniques  à  la  palpation,  et  les  réflexes 
de  posture  sont  abolis. 

11  n’existe  pas  de  paralysie  au  niveau  des  nerfs  crâniens.  On  ne  note  pas  de  paralysie 
faciale.  Le  voile  du  palais  se  contracte  normalement.  11  n’y  a  pas  de  paralysie  oculaire» 
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les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Des  troubles  sensitifs  objectifs  sont  incontestables  et  consistent  en  une  hypoesthésie 
<les  membres  à  topographie  distale,  surtout  nette  au  tact  et  dans  la  recherche  du  chaud 
et  du  froid.  La  notion  de  position  des  orteils  est  très  troublée,  le  malade  fait  des  erreurs 
grossières,  et  il  existe  une  dissociation  nette  entre  l’importance  de  la  perturbation  de 
la  notion  de  position  et  la  légère  atteinte  des  troubles  sensitifs  superficiels.  La  discri¬ 
mination  tactile  des  objets  est  normale. 

La  sensibilité  musculaire  et  des  troncs  nerveux  est  très  modifiée.  11  existe  une  dou¬ 
leur  vive  à  la  pression  des  masses  musculaires  des  jambes,  des  cuisses,  des  bras,  des 
masses  sacro-lombaires  et  au  niveau  de  la  nuque.  L’étirement  des  troncs  nerveux 
est  douloureux  et  on  constate  un  signe  de  Laségue  bilatéral. 

On  note  une  légère  dysmétrie  au  niveau  des  membret  supérieurs,  très  nette  dans 
l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite. 

Au  niveau  des  membres  intérieurs  on  est  gêné  dans  la  recherche  de  l’ataxie  par  l’im- 
portance  de  l’état  paralytique,  mais  on  remarque  que  le  malade  lance  brusquement  la 
jambe  dans  l’épreuve  du  talon  sur  le  gnou. 

Il  existe  quelques  secousses  nytagmiformes  dans  la  position  latérale  du  regard. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  sphinctériens,  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni 
albumine. 


Une  ponction  lombaire,  le  8  juillet  1935,  révèle  un  liquide  xanthochromique  : 

Tension  :  22  en  position  couchée,  au  manomètre  de  Claude. 

Cytologie  :  4  lymphocytes  par  mmc. 

Albumine  :  2  grammes  (Sicard)  3  gr.  40  (néphélémétrie). 

Wassermann  :  négatif. 

Benjoin  colloïdal  ;  0000012002221000. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire,  le  17  juillet  1935  montre  : 

Cytologie  :  1,8  lymphocytes  par  mm. 

Albumine  :  5  grammes,  50  (néphélémétrie). 

Un  examen  éleelrique  fait  le  26  juillet  par  le  D'’  Mathieu  montre  une  réaction  de  dé¬ 
générescence  partielle  dans  les  muscles  des  territoires  des  sciatiques  poplités  internes 

externes  des  deux  côtés,  et  une  réaction  de  dégénérescence  partielle,  à  peine  mar¬ 
quée,  au  niveau  des  muscles  des  mains. 

Nous  soumettons  le  malade  à  un  traitement  anti-infectieux.  Nous  lui  taisons  des 
lujections  intramusculaires  de  strychnine  et  nous  lui  faisons  faire  de  l’ionisation  iodée 
uiédullaire. 

Le  1er  septembre  1935,  après  quinze  séances  d'ionisation,  les  troubles  parétiques  ont 
légèrement  diminué.  Le  malade  peut  se  tenir  debout  et  marcher,  et  l’on  est  alors  frappé 
par  l’importance  des  phénomènes  ataxiques  ;  le  steppage,  pendant  la  marche,  est  tou¬ 
jours  extrêmement  net,  surtout  à  gauche  ;  mais  surtout' la  démarche  est  nettement 
talonnante  et  ébrieuse  ;  le  malade  lance  ses  jambes  en  dehors  d’une  façon  dysmétrique, 
6t  ses  talons  retombent  lourdement  sur  le  sol  à  la  manière  des  tabétiques.  Il  marche  en 
écartant  son  polygone  de  sustentation,  en  faisant  de  brusques  écarts  à  droite  ou  à 
gauche,  et,  à  l’arrêt  il  existe  un  signe  de  Romberg  extrêmement  net. 

Le  reste  de  l’examen  est  analogue  à  ce  qu’il  était  deux  mois  auparavant  :  il  n’existe 
pas  d’atrophie  musculaire  visible,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  et  les  troubles  ob¬ 
jectifs  de  la  sensibilité  restent  toujours  les  mêmes. 

Un  ensemencement  de  mucus  prélevé  au  niveau  de  la  gorge  et  dans  les  fosses  nasales 
de  permet  pas  de  faire  pousser  la  moindre  colonie  diphtérique. 

Un  nouvel  examen  électrique  fait  le  17  septembre  montre  des  réactions  normales  au 
diveau  des  muscles  des  deux  cuisses  :  les  extenseurs  des  orteils  et  les  jambiers  antérieurs 
ant  encore  des  deux  côtés  une  hypoexcitabilité  faradique  et  galvanique,  les  triceps  et 
péroniers  ont  une  hypoexcitabilité  galvanique  plus  accentuée,  mais  sans  réaction  vrai- 
dient  lente. 

Le  15  décembre  1935,  nous  revoyons  notre  malade  dont  l’état  nous  paraît  stationnaire  : 
les  troubles  ataxiques  sont  toujours  importants,  la  paralysie  persiste,  la  même,  sans  grosse 
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atrophie  musculaire  avec  abolition  des  réflexes  tendineux.  La  démarche  est  peut-être 
moins  ébrieuse,  mais  est  légèrement  dandinante. 

Le  l®’’  février  1936,  les  troubles  de  la  marche  et  de  la  statique  semblent  s’être  encore 
modifiés  :  le  malade  ne  lance  plus  ses  jambes  d’une  façon  ataxique,  il  conserve  un  léger 
steppage  bilatéral,  plus  marqué  à  gauche,  mais  surtout  il  se  dandine  pendant  la  marche 
faisant  aller  ses  épaules  à  droite  et  à  gauche.  Le  ventre  est  projeté  en  avant.  Il  existe  une 
exagération  de  la  lordose  lombaire,  si  bien  que  la  démarche  de  notre  malade  se  rap¬ 
proche  beaucoup  de  celle  d’un  rnyopalhique.  Debout,  la  station  de  repos  est  extrême¬ 
ment  difficile  à  obtenir,  le  malade  est  instable,  incoordonné,  avec  une  attitude  posturale 
très  variable  et  il  manque  toujours  de  tomber.  La  lordose  lombaire  est  extrêmement 
accentuée  et  le  ventre  fait  saillie  en  avant.  Le  thorax  est  normal  et  il  n’existe  pas  de 
scapulae-alatae.  La  taille  est  normale. 

Si  l’on  fait  coucher  le  malade  par  terre,  il  s’écroule  presque  en  s’asseyant,  et  lorsqu’on 
lui  demande  de  se  relever,  il  grimpe  en  s’aidant  de  ses  bras  pour  s’appuyer  sur  les  objets 
voisins  ou  sur  lui-même,  à  la  manière  d’un  myopathique.. 

Couché,  on  constate  toujours  les  mêmes  troubles  paralytiques  que  précédemment  avec 
la  même  topographie  de  la  paralysie  qui  entraîne  une  atteinte  de  la  flexion  et  de  l’exten 
sion  des  pieds,  de  la  flexion  des  jambes,’ de  la  flexion,  l’abduction  et  l’adduction  des 
cuisses  ;  au  tronc,  la  paralysie  est  globale,  touchant  la  flexion  comme  l’extension  et 
l’inclinaison  latérale.  Les  pieds  sont  tombants  et  il  existe  une  légère  rétraction  bilaté¬ 
rale  des  tendons  d’Achille. 

Les  réflexes  idio-musculaires  existent.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  abolis. 

A  la  face  il  n’y  a  pas  de  paralysie.  Le  visage  présente  cependant  un  léger  état  atone 
et  inexpressif,  surtout  dans  sa  moitié  inférieure  avec  les  commissures  labiales  légèrement 
tombantes,  o(i  il  contraste  avec  l’aspect  normal  du  front  et  un  éclat  normal  du  regard. 

Les  troubles  sensitifs  superficiels  et  subjectifs  ont  disparu.  Ceux  de  la  notion  de  posi¬ 
tion  des  orteils  ont  diminué  mais  sont  encore  importants  ;  il  existe  toujours  un  signe  de 
Lasègue  bilatéral  et  une  douleur  vive  à  la  pression  des  masses  musculaires. 

Ponclion  lombaire  du  10  février  1936  :  Liquide  xanthochromique  ;  Cytologie  :  9  lym¬ 
phocytes  par  mmc.  ;  Albumine:  1  gr.  80  (Sicard)  5  gr.  30  (néphélémétrie);  Benjoin  col¬ 
loïdal  :  0011112000222100  ;  Wassermann  :  négatif. 

L’interrogatoire  de  la  mère  et  du  malade  ne  révèle  aucun  antécédent  pathologique 
familial.  Il  n’existe  ni  paralysie,  ni  myopathie  dans  la  famille.  Le  malade  est  enfant 
unique,  sa  mère  n’a  jamais  eu  d’autre  grossesse. 

Examen  électrique  du  Df  février  1936  (D®  Humbert)  : 

Aux  membres  supérieurs,  les  réactions  qualitatives  sont  normales. 

Aux  membres  inférieurs,  les  réactions  qualitatives  sont  normales  dans  les  quadriceps 
et  tes  adducteurs  ;  dégénérescence  partielle  partout  ailleurs,  surtout  marquée  au  niveau 
des  muscles  des  jambes  et  des  pieds  (aussi  bien  à  la  face  antérieure  qu’à  la  lace  posté¬ 
rieure)  ;  les  réactions  sont  absolument  symétriques  des  deux  côtés. 

Au  niveau  des  muscles  lombaires  et  abdominaux  les  réactions  électriques  qualitatives 
sont  normales. 

Il  n’existe  ni  galvanotonus  ni  réaction  myotonique. 

Le  lof  mars  1936  nous  revoyons  notre  malade  très  amélioré  :  les  phénomènes  pseudo- 
myopathiques  se  sont  atténués  mais  sont  encore  incontestables  :  dans  la  marche  il 
existe  un  léger  steppage  gauche  et  un  dandinement  encore  marqué  ;  dans  l’épreuve  du  re¬ 
lèvement,  le  malade  ne  peut  le  faire  sans  élan  mais  il  n’a  plus  besoin  autant  de  s’aider 
de  ses  mains  et  de  grimper  pour  se  relever. 

L’étude  de  la  force  musculaire  montre  encore  une  atteinte  globale  aux  membres 
inférieurs,  aussi  importante  à  la  racine  qu’à  l’extrémité  ;  aux  membres  supérieurs  la 
paralysie  est  surtout  localisée  à  la  racine  touchant  l’élévation  et  la  flexion  de  l’épaule, 
l’abduction  et  l’adduction  du  bras  ;  jl  n’existe  pas  de  scapulae-alatae.  Au  tronc,  en 
appuyant  à  peine  la  main,  on  empêche  le  malade  de  se  relever,  et  si  l’on  insiste  les  getioux 
plient.  De  même,  on  l’empêche  très  facilement  de  s’asseoir.  La  force  des  muscles  de  la 
nuque  est  normale. 

Les  réflexes  tendineux  sont  toujours  abolis. 
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La  sensibilité  superficielle  est  normale,  et  il  existe  de  légers  troubles  de  la  notion  de 
position.  La  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires  a  disparu,  mais  il  existe  encore 
un  signe  de  Lasègue  bilatéral. 

L’aspect  de  la  figure'est  beaucoup  moins  atone  et  est  redevenu  à  peu  près  normal. 

Il  existe  toujours  une  légère  rétraction  bilatérale  des  tendons  d’Achille. 

En  résumé,  on  peut,  dans  ia  longue  histoire  de  notre  malade  étalée  sur 
plus  de  huit  mois,  distinguer  trois  périodes  : 

1°  Au  début  une  phase  aiguë  de  la  maladie  caractérisée  par  la  consti¬ 
tution  rapide  en  quelques  semaines  d’une  polyradiculonévrite  généralisée 
ffui  aboutit  à  une  paralysie  diffuse  empêchant  la  station  debout  et  la 
marche.  Dès  cette  période,  nous  constatons  une  dissociation  albumino- 
cylologique  importante  dans  le  liquide  cephalo-rachidien. 

2®  Lorsque  commence  à  régresser  la  paralysie  et  que  la  marche  devient 
possible  un  mois  plus  tard,  on  constate  la  présence  de  troubles  ataxiques 
extrêmement  importants,  surtout  dans  la  marche  et  la  station  debout.  Ces 
troubles  qu’on  n’avait  pas  pu  constater  à  la  pliase  aiguë  de  ia  maladie 
pouvaient  cependant  être  déjà  soupçonnés  devant  l’importance  des 
troubles .  de  la  sensibilité  profonde,  en  particulier  de  la  notion  de 
position. 

3°  Enfin,  dans  une  troisième  période,  alors  que  la  paralysie  continue 
à  s’améliorer  et  que  les  troubles  ataxiques  s’estompent,  on  voit  paraître 
des  symptômes  pseudomyopathiques  en  rapport  avec  une  prédominance 
de  la  paralysie  aux  muscles  de  la  racine  des  membres,  du  tronc  et  des 
lombes,  dont  la  régression  est  en  quelque  sorte  en  retard  sur  celle  des 
extrémités  des  membres.  Nous  constatons  encore  à  cette  période  une  im¬ 
portante  dissociation  albumino-cytologique  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 


Aussi  l’intérêt  de  cette  observation  nous  a-t-il  paru  multiple.  Nous 
avons  d’abord  été  frappé  par  la  longue  évolution  de  la  dissociation  albji- 
niino-cytologique  qui  persiste  toujours  importante  après  huit  mois  d’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  avec  un  liquide  toujours  xanlhochromique.  Govaerts 
avait  suivi  cette  dissociation  albumino-cytologique  dans  une  observation 
avait  constaté  qu’elle  régressait  parallèlement  à  l’amélioration  des 
Symptômes  cliniques.  Dans  notre  cas,  elle  reste  constante  pendant 
plus  de  huit  mois,  malgré  une  amélioration  incontestable  des  paralysies. 

D’autre  part,  il  est  intéressant  d’insister  sur  l’importance  des  phéno¬ 
mènes  ataxiques  de  notre  malade  ;  dès  le  début  de  la  maladie,  nous  avons 
constaté  de  gros  troubles  dç  la  notion  de  position,  et  dès  que  le  malade  a 
pu  se  mettre  debout,  son  attitude  et  sa  démarche  ont  été  celles  d’un 
grand  ataxique.  Ces  phénomènes  ont  disparu  en  quelques  mois  et  il 
nous  semble  intéressant  de  les  signaler  au  cours  de  ces  polyradiculoné- 
■'^rites  généralisées  avec  dissociation  albumino-cytologique,  analogues  à 
Ceux  qui  ont  été  décrits  au  cours  de  certaines  polynévrites  et,  par 
c’^emple  des  pseudo-tabes  diphtériques. 
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Enfin  l'apparition  tardive  d’un  syndrome  pseudo-myopalhique  est  un 
des  points  les  plus  curieux  de  cette  observation.  11  apparaît  alors  que 
persiste  toujours  la  dissociation  albumino-cytologique  avec  liquide 
xanthochromique.  11  apparaît  alors  que  la  paralysie  est  encore  diffuse, 
mais  il  semble  bien  qu’elle  ait  régressé  plus  vite  à  l’extrémité  des 
membres  qu'à  leurs  racines.  Et  c’est  lorsque  la  paralysie  prédomine  au 
tronc  et  à  la  racine  du  membre  que  survient  ce  syndrome  pseudo-rayopa- 
tbique  au  cours  de  l’évolution  régressive  d’une  polyradiculonévrite  géné¬ 
ralisée.  Ce  retard  de  récupération  des  muscles  des  racines  peut  paraître 
paradoxal,  mais  il  faut  songer  qu’il  s’est  agi  d’une  paralysie  généralisée 
et  que,  dans  la  récupération  musculaire  fonctionnelle,  les  muscles  des  extré¬ 
mités  peuvent  plus  vite  aboutir  à  un  travail  physiologique  à  peu  près  nor¬ 
mal  que  ceux  des  racines  qui  ont  besoin  d’une  récupération  plus  parfaite 
pourleur  rôle  dans  le  soutien  du  corps,  l’attitude  et  la  marche. 

Transformation  subite,  à  l’occasion  d’un  traumatisme,  d’un  par¬ 
kinsonisme  discret  postencéphalitique  en  un  grand  nombre 
de  syndromes  parkinsoniens,  par  MM.  J.  Tinel  et  Robert. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  pose  une  fois  de  plus,  et 
avec  une  netteté  toute  particulière,  le  problème  de  l’apparition  brusque 
ou  plus  exactement  de  l  aggravation  brusque  des  syndromes  parkinso¬ 
niens  à  l’occasion  d’une  émotion  ou  d’un  traumatisme. 


Tel  que  vous  le  voyez  aujourd’hui,  cet  homme  de  37  ans  est  un  grand 
parkinsonien  :  Le  tremblement  intense  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs,  prédominant  à  gauche  ;  tremblement  suspendu  par  les  mouve¬ 
ments  volontaires  ;  les  mouvements  rythmiques  delà  tête  et  du  cou,  des 
lèvres  et  du  menton  ;  le  faciès  figé  ;  la  rigidité  des  membres,  prédominant 
à  droite,  avec  perte  des  mouvements  automatiques,  roue  dentée,  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  de  posture  et  des  réflexes  antagonistes  ;  les  sueurs  pro¬ 
fuses,  la  sialorrhée  ;  la  perte  des  mouvements  oculaires  de  convergence 
et  d’accommodation,  etc...  Tout  cela  compose  le  tableau  typique  d’un 
grand  état  parkinsonien... 

Or  ce  syndrome  parkinsonien  s’est  constitué  brusquement,  il  y  a 
15  jours,  à  l’occasion  d’un  accident  de  motocyclette,  chez  uu  ancien  encé- 
phalitique,  qui  n’avait  jusqu’alors  présenté  que  des  signes  de  parkinso¬ 
nisme  discret. 

11  a  été  atteint  en  effet,  en  1920,  à  l’âge  de  18  ans,  d’une  encéphalite  épi¬ 
démique  caractérisée  par  un  peu  de  fièvre,  somnolence  pendant  15  jours 
et  diplopie.  Soigné  à  Necker  par  M.  Sicard,  par  injections  intrarachi¬ 
diennes  de  sérum  de  Levaditi,  il  était  sorti  à  peu  près  guéri,  au  point 
qu’il  a  pu  faire  son  service  militaire,  se  marier  en  1924  et  être  employé 
jusqu’à  son  accident  comme  mécanicien  dans  une  grande  usine  d’automo¬ 
biles. 
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A  vrai  dire,  on  se  rend  compte  par  l’interrogatoire  qu  il  s  était  constitué 
peu  à  peu  un  petit  syndrome  parkinsonien.  Dès  avril  1924  était  apparu 
un  petit  tremblement  du  médius  gauche,  qui  s’était  progressivement  éten¬ 
du  à  tout  le  membre  supérieur,  qui  avait  même  légèrement  atteint  le 
membre  supérieur  droit,  et  qu’aucun  traitement,  ou  autre  salicylé,  n’avait 
pu  faire  disparaître. 

Il  était  devenu  un  peu  raide  dans  ses  mouvements,  un  peu  lent  et  mala¬ 
droit  dans  son  travail...  mais  tout  cela  ne  paraît  avoir  été  que  bien  peu  de 
chose  en  comparaison  du  grand  s5mdrome  parkinsonien  aigu  constaté 

actuellement. 

Jusqu’à  son  accident  il  avait  donc  pu  mener  une  vie  à  peu  près  normale. 
Presque  tous  les  jours  il  conduisait  une  voiture  automobile,  et  l’avait  fait 
encore  la  veille  de  l'accident...  Il  faisait  de  la  boxe,  ce  qui  lui  avait 
d  ailleurs  valu,  il  y  a  2  ans,  une  fracture  des  os  propres  du  nez... 

Le  jour  de  l’accident  il  était  comme  d  habitude  à  motocyclette,  lors¬ 
qu’il  a  été  renversé  par  une  auto.  Projeté  à  terre,  il  s’est  relevé  immé¬ 
diatement,  assez  fortement  contusionné,  mais  sans  aucun  syndrome 
commotionnel,  sans  aucune  obnubilation,  sans  plaie  ni  contusion  crâ¬ 
nienne...  Mais  il  s’est  relevé  parkinsonien,  atteint  d’un  violent  tremblement 
généralisé  ;  «  il  tremblait,  dit-il,  comme  une  feuille  ». 

Conduit  le  lendemain  à  la  consultation  de  1  hôpital  Boucicaut,  il  y  est 
urrivé  dans  l'état  même  où  vous  le  voyez  maintenant  ;  et  c  est  dans  ce 
même  état  qu’il  est  entré  quatre  jours  après  à  La  Rochefoucauld. 

Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  cet  état  ne  s’est  d  ailleurs  pas  modifié 
malgré  l’emploi  de  petites  doses  d’atropine...  Mais  nous  avons  noté 
cependant,  en  dehors  dé  son  parkinsonisme  aigu,  l’existence  de  troubles 
importants  du  caractère,  une  nervosité,  une  irritabilité,  une  turbulence, 
>>"6  volubilité,  —  qui  ne  semblent  pas  traduire  un  état  émotionnel,  car  le 
sommeil  est  calme  et  le  pouls  lent  (28  à  72),  —  mais  plutôt  un  véritable 
état  de  petite  excitation  hypomoniaque. 


Les  exemples  d’aggravation  subite  et  même  d  apparition  brusque  des 
états  parkinsoniens  ou  par  émotion  par  traumatisme,  ne  sont  certes  pas 
des  faits  rares...,  et  j’ai  eu  l’occasion  déjà  d’en  rapporter,  moi-même, 
plusieurs  exemples. 

Mais  ils  se  présentent  rarement  avec  autant  de  netteté  et  d’intensité  que 
celui-ci. 

Quel  peut  en  être  le  mécanisme?  J’avoue  sur  ce  point  mon  incerti¬ 
tude... 

On  ne  peut  vraiment  dans  un  cas  semblable  invoquer  le  réveil  brusque 
d’une  infection  éteinte  depuis  16  ans  ;  on  ne  peut  non  plus  songer  vrai¬ 
semblablement  à  l’atteinte  par  commotion  cérébrale  de  centres  nerveux 
devenus  plus  fragiles  à  la  suite  de  cette  infection,  car  il  ne  semble  avoir 
^’tisté  ici  aucune  trace  de  syndrome  commotionnel.  D’ailleurs,  de  pareils 
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faits  d’aggravation  se  rencontrent  à  la  suite  d’émotions  purement  morales, 
et  je  me  souviens  en  particulier  d’une  parkinsonienne  discrète,  suivie 
régulièrement  à  la  consultation  de  La  Rochefoucauld,  corrigée 
presque  complètement  par  l’atropine,  et  qui  nous  est  arrivéïe  en  état  de 
parkinsonisme  intense  le  lendemain  de  l’assassinat  à  Marseille  du  roi 
de  Serbie... 

J’avais,  jusqu’ici,  interprété  ces  faits  comme  révélant  plutôt  un 
angiospasme  localisé  au  niveau  de  centres  nerveux  malades  et  présentant 
des  lésions  préalables  de  sclérose  inflammatoire  péri-artérielle-  C’est 
l’hypothèse  qui  me  paraît  encore  la  plus  vraisemblable  ;  mais  je  dois  dire, 
que  l’essai  chez  ce  malade  de  l’acétylcholine,  poursuivi  régulièrement 
pendant  huit  jours,  n’a  apporté  vraiment  aucune  amélioration  de  son  état. 


Syndrome  métastatique  aigu  médullaire  dans  le  cancer,  par 

MM;  Roussy,  Lhermitte  et  Huguenin. 

Au  niveau  des  centres  nerveux,  comme  dans  le  foie  et  le  poumon,  la 
survenue  des  métastases  néoplasiques  ne  se  manifeste  pas  constamment, 
comme  on  y  est  accoutumé,  par  des  signes  d’apparition  sournoise  et  len¬ 
tement  progressifs  :  léger  délicit  unilatéral,  perturbation  d’un  réfle.xe, 
paralysie  évoluant  par  poussées,  successives  et  souvent  incomplète.  Elle 
peut  s’extérioriser  tout  au  contraire  brutalement  par  un  syndrome  sou¬ 
dain  de  section  physiologique  de  la  moelle,  comme  en  témoigne  l’histoire 
clinique  que  nous  allons  relater. 

Un  homme  âgé  de  31  ans,  M.  A...  (Maurice)  exerçant  la  profession  de  maçon,  avait  été 
opéré,  le  6  février  1933,  par  notre  collègue  Boppe,  pour  une  tumeur  du  testicule  gauche 
dont  l’apparition  remontait  à  6  mois  environ.  Histologiquement,  cette  tumeur  semblait- 
être  un  épithélioma  wollfien,  autant  qu’on  pouvait  l’assurer  sur  des  coupes  portant  sur 
une  région  trop  nécrotique. 

Ce  malade  vint  une  première  fois  à  l’Institut  du  Cancer,  le  3  mars  suivant,  nous 
consulter  sur  l’opportunité  d’un  traitement  radiothérapique  postopératoire.  Il  ne  pré¬ 
sentait  alors  aucun  signe  de  propagation  ou  de  métastase  de  la  tumeur  extirpée.  A  cause 
du  type  histologique,  d’ordinaire  peu  radio-sensible,  nous  renonçâmes  à  pratiquer  ce 
traitement. 

En  février  1935,  donc  près  de  deux  ans  plus  tard,  le  malade,  qui  se  plaignait  depuis  un 
certain  temps  de  douleurs  abdominales,  vint  nous  montrer  une  tuméfaction  de  l’hypO' 
chondre  gauche  qui  était  de  toute  évidence  une  localisation  tumorale.  Celle-ci  fut 
irradiée,  à  titre  palliatif.  Fin  mars,  le  malade,  rapidement  amaigri,  se  prit  à  cracher 
du  sang.  Le  cliché  décelait  aiors  une  opacité  de  la  partie  moyenne  de  l’hémithorax 
droit.  Un  traitement  radiothérapique  fut  suivi  d’une  régression  de  l’image  radiologique 
ce  qui,  d’ailleurs,  ne  témoigne  pas  d’une  façon  absolue  de  l’influence  des  radiations 
sur  cette  variété  de  tumeur,  car  il  faut  compter  avec  ce  qui,  dans  l’image,  représentait 
des  lésions  inflammatoires  banales  ou  hémorragiques  surajoutées  aux  masses  néopla¬ 
siques. 

Un  peu  plus  tard,  les  lésions  pulmonaires  s’étendirent.  Une  adénopathie  apparut  dans 
la  région  sus-claviculaire.  Pour  donner  satisfaction  au  malade,  on  fit  une  nouvelle 
tentative  de  rœntgenthérapie  que  l’on  transforme,  le  20  juillet,  en  radiothérapie  géné¬ 
rale. 

Cette  téléradiothérapie  se  limite  d’ailieurs  à  deux  séances,  l’un  le  20,  l’autre  le  22  juil¬ 
let.  Ce  jour-là,  en  effet,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  la  région  lombaire- 
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qui  le  gênaient  pour  se  mouvoir,  surtout  pour  se  baisser  et  se  relever.  On  suspendit 
alors  le  traitement  avec  d’autant  moins  de  regrets  qu’on  le  savait  inutile.  D’ailleurs,  les 
douleurs  s’atténuèrent  vite  et  une  radiographie  ne  révéla  aucune  lésion  osseuse,  pas 
davantage  qu’une  seconde  pratiquée  plusieurs  jours  plus  tard. 

Le  28  juillet,  après  le  déjeuner,  le  malade  eut  une  sensation  nouvelle  et  soudaine  ; 
l’impression  que  ses  jambes  s’engourdissaient  progressivement.  Lui,  que  nous  étions 
accoutumés  à  voir  toujours  debout,  dut  se  coucher  et  ne  put  y  parvenir  qu’à  grand’- 


P‘g.  1.  —  Atpect  d'ensemble  de  la  moelle  aoec  les  zones  d'hémorragies  extra-durales  et  la  stase  oeinease. 


peine.  A  trois  heures  après-midi,  il  ne  pouvait  absolument  plus  remuer  sa  jambe  gauche. 
La  droite  était  encore  capable  de  quelques  mouvements.  Mais  le  soir,  la  paraplégie 
était  complète.  Le  lendemain,  ce  malade  qui,  la  veille  au  matin,  marchait  sans  nulle 
peine  et  sans  nulle  douleur,  présentait  une  paraplégie  flasque  caractéristique  avec  hypo- 
tonie  musculaire.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  étaient  tous  abolis. 
La  recherche  des  réflexes  cutanés  plantaires  ne  déterminait  aucune  réaction.  La  para¬ 
lysie  des  sphincters  était  complète.  La  sensibilité  était  abolie  à  tous  les  modes,  y  com¬ 
pris  la  sensibilité  profonde.  Pourtant  à  la  partie  antérieure  de  la  racine  de  la  cuisse,  la 
sensibilité  n’était  pas  complètement  supprimée.  Il  existait  là  une  zone  d’hypoesthésie 
evec  dissociation  syringomyélique,  fait  particulièrement  intéressant.  Cette  hypoesthé- 
sie  avec  dissociation  s’étalait  sur  la  partie  inférieure  de  l’abdomen,  accompagnée  d’une 
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disparition  du  réflexe  cutané  abdominal  inférieur.  Par  contre,  les  réflexes  moyens  et 
supérieurs  existaient  et  d’ailleurs  la  sensibilité  redevenait  normale  dans  les  deux  tiers 
supérieurs  de  la  paroi  abdominale. 

Ce  syndrome  de  section  physiologique  de  la  moelle,  dont  la  lésion  causale  paraissait 
devoir  être  localisée  vers  le  11®  segment  dorsal,  était  apparu  sans  syndrome  douloureux 
brutal.  Les  douleurs  violentes  qu’avait  accusées  le  malade  quelques  jours  auparavant, 
et  qui  s’accompagnaient  d’une  gêne  purement  fonctionnelle,  s’étaient  estompées  et  la 


Fig.  2.  —  Vue  d'ensemble  de  la  moelle  ou-de>«us^d«  la  eone  de  compression  par  l'hémalome  extra-dural  ; 

gêne  fonctionnelle  avec  çlles.  Après  l’apparition  de  la  paraplégie,  le  malade  se  plaignit  de 
nouvelles  douleurs  qui  nous  paraissaient  d’ailleurs  moins  violentes  et  qu’il  localisait 
dans  la  région  dorso-lombaire  gauche  et  dans  l’hypocondre.  Un  cliché  de  contrôle 
assura  qu’il  n’y  avait  aucune  lésion  osseuse  capable  d’expliquer  le  syndrome  neurolo¬ 
gique.  L’autopsie  d’ailleurs  démontra  l’intégrité  osseuse. 

L’évolution  de  cette  paraplégie  flasque  fut  tout  à  fait  banale,  sans  passage  à  la  spas¬ 
ticité,  et  la  mort  survint  le  16  août,  hâtée  par  l’apparition  d’une  eschare  et  d’une  pleu¬ 
résie  purulente  droite. 

Les  constatations  nécropsiques  mettent  sous  les  yeux  des  lésions  médullaires,  res¬ 
ponsables  du  syndrome  clinique  et  dont,  en  somme,  il  semblait  aisé  de  prévoir  la  nature. 

Sans  aucune  lésion  osseuse  vertébrale,  on  voit  à  l’intérieur  du  canal  rachidien,  une 
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«■leur  de  la 


La  moelle,  à  ce 
très  étendue  de  sa 
lacie  centrale,  ou 
gique.  Cette  zone 


is  la  région  supérieure  de  la  lésio: 
•postérieure,  coiffée  en  partie  p 
ond  en  cavité  de  forme  arrondie 


se  avec  destruction 
1  voit  une  myéloma- 
ne  bande  hémorra- 
n  diamètre  de  deux 


•le  dimensions  et  d’intensité,  pour  disparaître  complètement  5  cm.  plus  haut.  Elle  est 
limitée  en  avant  par  les  restes  de  la  commissure  postérieure  de  la  substance  grise,  laté¬ 
ralement  par  ceux  des  cornes  postérieures,  en  arrière  par  ceux  du  cordon  postérieur  (  lig.  2) . 
Dans  toute  cette  zone,  l’histologie  montre  un  grand  nombre  de  corps  granuleux,  de 
■•lilatations  capillaires  et  çà  et  là  une  distension  du  réseau  névroglique  par  de  la  sérosité. 
Dans  la  région  centrale  s’étale  une  vaste  nappe  hémorragique  au  niveau  de  laquelle 
•*h  retrouve  quelques  cristaux  d’hémosidérine.  Le  canal  cpendymaire  n’est  pas  dilaté 
'®1'  ses  éléments  ne  sont  pas  proliférés. 

En  dehors  de  la  région  centrale  myélomalacique  s’observent  d’autres  altérations  beau- 
'•^•'up  moins  intenses,  un  état  grillagé,  .surtout  marqué  dans  là  partie  la  plus  basse  de  la 
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zone  myélomalacique,  c’est-à-dire  dans  la  partie  de  la  moelle  accolée  à  l’héma¬ 
tome  (fig.  3).  Cette  lésion  s’étend  surtout  dans  la  région  des  cordons  antéro-latéraux, 
de  Gowers  et  enfin  cérébelleux  ascendants. 

La  masse  péridurale  est  constituée  par  une  nappe  hémorragique  très  étendue,  au  sein 
de  laquelle  on  observe  des  éléments  néoplasiques,  tantôt  isolés,  tantôt  agminés{fig.  4). 
Mais,  dans  l’ensemble,  cellules  ou  petites  colonies  néoplasiques  paraissent  comme  per¬ 
dues  au  milieu  des  nappes  hémorragiques.  Outre  les  hémorragies  existe  une  autre 


altération  vraisemblablement  connexe  :  une  vaso-dilatation  extrêmement  intense  de 
tous  les  vaisseaux,  qui  cheminent  dans  l’espace  sus-dural. 

Le  reste  de  l’autopsie  a  révélé  d’autres  métastases  dont  la  relation  n’a  pas  d’intérêt 
pour  ce  qui  nous  occupe,  sinon  qu’elles  possèdent  un  caractère  qui  leur  est  commun  à 
toutes  et  qu’il  faut  relever  :  dans  le  foie,  dans  les  surrénales,  dans  la  prostate,  dans  le 
poumon  (fig.  5);  on  observe,  à  côté  de  masses  néoplasiques  plus  ou  moins  bien  indi¬ 
vidualisées,  des  plages  hémorragiques  parfois  très  vastes.  Les  embolies  cancéreuses, 
dans  les  veines,  sont  très  abondantes.  Enfin,  tous  les  vaisseaux,  les  veines  en  parti¬ 
culier,  sont  largement  distendus  et  gorgés  de  sang. 
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Ainsi,  deux  caractères  particuliers  sont  révélés  par  l’étude  anatomo¬ 
pathologique. 

Le  premier  c’est  que  la  lésion  médullaire,  cause  du  grand  syndrome 
clinique,  n’est  pas  directement  causée  par  le  néoplasme  lui-même.  La 
lésion,  cause  de  la  paraplégie  brutale  doublée  de  troubles  sensitifs  et,  dans 
Une  certaine  zone,  d’une  dissociation  syringomyélique,  est  une  myéloma- 
lacie  avec  hématomyélie  légère  (fig.  1).  La  superposition  anatomo-clinique 
est  donc  parfaite.  Cette  lésion  médullaire  est  accompagnée  d’une  vaste  hé¬ 
morragie  extradurale,  au  sein  de  laquelle  sont  essaimées  des  cellules  néo¬ 
plasiques,  qui  reproduisent  assez  bien  le  type  wollBen  de  la  tumeur  pri¬ 
mitive  (fig.  1  et  4).  Mais  il  n’y  a  pas  de  masse  tumorale,  pas  de  métastase 
constituée  qui  comprime  la  moelle  (peut-être  y  en  eût-il  eu  une,  si  le  malade 
avait  survécu  plus  longtemps  ;  et  l’on  eût  méconnu  alors  la  pathogénie  du 
syndrome).  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  colonies  néoplasiques  au  sein 
de  la  moelle,  dans  la  région  de  ramollissement  et  de  cavités  (fig.  2). 
Ainsi  ce  n’est  pas  l’élément  tumoral  lui-même,  ce  n’est  pas  la  métastase 
qui  est  responsable  du  syndrome  clinique,  mais  bien  des  lésions  d’ordre 
vasculaire. 

En  second  lieu,  l’autopsie  montre  qu’un  peu  partout  on  retrouve  la 
même  expression  lésionnelle  :  embolies  veineuses,  vaso-dilatation,  élé¬ 
ments  cancéreux  métastatiques  noyés  dans  de  vastes  hémorragies.  Il  y  a 
donc  là  un  caractère  général  dans  l’évolution  de  la  tumeur,  qui  semble 
infester  abondamment  la  circulation  veineuse  en  même  temps  que  les 
Veines  sont  extrêmement  ectasiées. 

Telles  sont  les  constatations.  Elles. suggèrent  sans  doute  de  multiples 
réflexions,  qui  n’ont  d’autre  valeur  que  d’être  des  hypothèses  de  recher¬ 
ches. 

L’on  sait  bien  que  la  tendance  embolisante  veineuse  est  particulière¬ 
ment  manifeste  dans  certaines  tumeurs  ou  à  certains  moment  de  leur 
évolution.  Ce  caraetère  évolutif  tient-il  sous  sa  dépendance  les  grandes 
perturbations  vasculaires  ?  Certes,  l’on  pourrait  penser  que  les  modi¬ 
fications  vasculaires  quasi  généralisées  que  nous  avons  observées  chez 
notre  sujet  sont  peut-être  d’apparition  tardive,  «  per  mortem  ».  Mais 
peut-être  aussi  vont-elles  de  pair  avec  les  nombreuses  suffusions  hémor¬ 
ragiques  et  sont-elles  contemporaines  des  grands  accidents  survenus 
chez  notre  malade,  comme  paraît  en  témoigner  l’abondance  de  l’hémosi- 
dérine  déjà  désintégrée.  S’il  en  est  ainsi,  cette  vaso-dilatation  a-t-elle 
quelques  rapports  avec  la  radiothérapie  ?  Sans  pouvoir  le  nier,  nous  ne 
le  pensons  pas,  parce  que  nous  ne  sommes  pas  accoutumés  à  de  tels  inci¬ 
dents  au  cours  des  irradiations. 

En  tout  cas,  c’est  de  toute  évidence  un  syndrome  vasculaire  qui  est 
responsable  des  lésions  de  la  moelle  :  d’abord  parce  qu’il  nous  paraît  très 
Vraisemblable  que  le  ramollissement  médullaire  soit  sous  la  dépendance 
de  troubles  de  la  vascularisation.  On  ne  voit  guère  comment  interpréter 
1  extension  de  la  myélomalacie  bien  au  delà  de  la  zone  de  l’hématome 
extradural,  si  on  ne  fait  pas  intervenir  des  troubles  circulatoires.  La 
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vaso-dilatation  que  montrent  les  coupes  histologiques  paraît  bien  témoi¬ 
gner  encore  de  l’importance  pathogénique  des  phénomènes  vascu¬ 
laires. 

Quelle  est  alors  la  cause  précise  du  ramollisement  du  tissu  nerveux  ? 
Est-ce  simplement  la  compression  déterminée  par  l’hématome  extradu¬ 
ral  ?  La  chose  est  fort  plausible  et  les  expériences  réalisées  en  1912  par 
l’un  de  nous  (Lhermitte)  avec  Bovéri,  paraissent  parfaitement  appuyer 
cette  conception  :  de  même  que  la  dilatation  rapide  de  la  laminaire  déter¬ 
mine  un  foyer  de  myélomalacie,  de  même  l’existence  d’un  hématome  brus¬ 
quement  réalisé  crée  un  ramollissement  du  tissu  nerveux  dépassant  large¬ 
ment  la  région  comprimée.  L’on  pourrait  objecter  sans  doute  qu’une  telle 
altération  médullaire  n'est  pas  la  conséquence  habituelle  des  compressions 
extradurales.  Ce  qui  nous  paraît  justement  fort  important  dans  la  patho¬ 
génie,  c’est  la  brulalilé  dans  l’apparition  de  l’élément  de,  compression. 
Mais  la  compression  n’est  peut-être  pas  le  seul  élément  causal  des  lésions 
médullaires.  On  peut  se  demander  avec  quelque  vraisemblance  si  des 
phénomènes  circulatoires  connexes  de  ceux  qui  ont  fait  l’hémorragie,  ne 
sont  pas  responsables  delà  nécrose  tissulaire  :  troubles  du  métabolisme 
des  cellules  consécutifs  à  la  stase,  comme  on  l’observe,  par  exemple,  dans 
le  foie  cardiaque.  C’est  cette  importance  du  facteur  ischémique  que  l’un 
de  nous  (Roussy)  a  soutenue  avec  Camus  voici  plus  de  20  ans. 

Si  l’on  superpose  d’ailleurs  les  faits  anatomiques  aux  faits  cliniques, 
il  semble  bien  que  les  lésions  se  soient  faites  en  deux  temps.  On  ne  peut 
négliger  en  effet  les  violentes  douleurs  de  la  région  dorso-lombaire  sur¬ 
venues  après  la  deuxième  irradiation,  c’est-à-dire  8  jours  avant  l’appari¬ 
tion  brusque  de  la  paraplégie.  N’est -ce  pas  précisément  un  fait  habituel 
dans  la  pathologie  vasculaire  que  la  répétition  des  accidents.  Nousl’avons 
à  plusieurs  reprises  rencontré  dans  les  syndromes  des  métastases  céré¬ 
brales,  depuis  l’observation  que  l’un  de  nous  (Huguenin)  a  rapportée  ici 
avec  Raymond  Garcin  :  syndrome  de  ramollissement  cérébral  au  cours 
d’un  cancer  du  poumon,  ultérieurement  suivi  d’un  syndrome  typique  de 
métastase  intracrânienne.  Cette  symptomatologie  vasculaire,  au  cours  des 
métastases  cérébrales,  est  d’ailleurs  fort  bien  connue  par  les  travaux  si 
intéressants  de  Roger  et  Paillas. 

Autre  problème  :  les  hémorragies,  le  déséquilibre  rapide  de  la  circula¬ 
tion  spinale  sont-ils  bien  la  conséquence  d’une  propagation  métastatique 
du  cancer  ?  le  fait  ne  semble  pas  discutable,  puisque  l’on  retrouve  par¬ 
tout  de  nombreuses  embolies  veineuses,  puisque,  dans  l’hématome  extra¬ 
dural,  s’étalent  des  nappes  de  cellules  néoplasiques.  Mais  ce  fait  ne  semble 
pas  fréquent.  Nous  n’avons  retrouvé  qu’une  seule  observation  qui  pourrait 
être  comparable  à  celle  que  nous  rapportons  ici  (observation  de  Bruns, 
rapportée  dans  la  thèse  de  Lépine.Obs.  117):  une  métastase  d’un  lympho¬ 
sarcome  du  cou  au  niveau  de  la  cinquième  vertèbre  dorsale  déterminant 
une  paraplégie  flasque  complète.  Nous  n’y  avons  pas  trouvé  la  notion  que 
la  paraplégie  était  apparue  brusquement; néanmoins,  la  persistance  notée 
du  réflexe  plantaire  paraît  infirmer  qu'il  s’agisse  là  d’une  lésion  ancienne 
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et  lentement  évolutive.  Or,  dans  ce  cas,  l’autopsie  révéla  de  nombreuses 
plages  hémorragiques. 

La  pathogénie  «  vasculaire  »  des  lésions  de  ramollissement  médullaire, 
semble  admise  par  la  majorité  des  auteurs  depuis  que  Langhans,  qui  fut 
sans  doute  le  premier,  a  démontré  en  1881  qu’une  stase  circulatoire  pro¬ 
duite  par  une  compression  pouvait  être  responsable  de  formations  cavi¬ 
taires  dans  la  moelle,  sans  gliomatose.  Ces  troubles  vasculaires,  souvent 
des  hémorragies,  apparaissent  fréquemment  au  cours  d’une  tumeur  locale 
delà  moelle.  Rybalkine  et  Biroulia  (Obs.  120  de  la  thèse  de  Lépine)  incri¬ 
minent  une  hémorragie  comme  cause  de  paraplégie  au  cours  d’un  myxome. 
Berkwitz,  Kirch,  et  plus  récemment  Davison  et  Keschner,  pensent  que 
dans  les  tumeurs  rachidiennes,  la  diminution  subite  de  la  circulation,  con¬ 
sécutive  par  exemple  à  une  compression  de  la  moelle,  peut  détemniner 
Une  nécrobiose  suivie  de  formations  cavitaires. 

Point  de  raison  pour  que  le  processus  vasculaire  ne  puisse  se  manifes¬ 
ter  aussi  intensément  dans  l’éclosion  d’une  métastase,  qu’il  y  ait  .stase,  rup¬ 
ture  secondaire  à  des  embolies  cancéreuses  ou  d'autres  phénomènes  plus 
complexes  encore. 

Cette  variété  de  perturbations  pathologiques,  où  dominent  les  troubles 
vasculaires  au  cours  des  métastases  néoplasiques,  s’observe  plus  couram¬ 
ment  encore  au  niveau  du  cerveau  que  dans  la  moelle  ;  la  raison  en  est 
sans  doute  dans  la  différence  de  la  vascularisation  de  l’un  et  de  l’autre. 

Pour  nous  deux  notions  se  dégagent  de  notre  observation. 

D’abord,  un  intérêt  nosographique.  En  pathologie  nerveuse,  il  faut  faire 
place,  à  côté  des  syndromes  de  métastases  tumorales,  à  évolution  lente, 
s  extériorisant  par  un  syndrome  de  tumeur,  aux  syndromes  métastatiques 
mÿus,  qui  ont  un  substratum  plus  vasculaire  que  tumoral.  Pour  cela  si  le 
clinicien  n’a  pas  la  notion  du  cancer  initial,  si  la  tumeur  primitive  est 
t'estéé  latente  (comme  dans  l’observation  de  l’un  de  nous  avec  Garcin), 
1  erreur  de  diagnostic  est  fatale  ou  presque,  à  moins  que  l’on  ne  songe  à 
l’éventualité  du  syndrome  métastatique  aigu.  .Quelques  anomalies  dans 
les  signes  nerveux  accoutumés,  quelques  troubles  découverts  dans  l’exa- 
•®cn  général  du  malade  pourront  néanmoins  orienter  le  diagnostic,  pour 
peu  que  l’on  sache  possible  une  telle  occurrence. 

En  second  lieu,  l’existence  du  syndrome  métastatique  aigu  au  niveau 
système  nerveux  prend  une  portée  plus  vaste.  Elle  s’incorpore  dans 
ùn  chapitre  de  pathologie  générale. 

A  l’Institut  du  Cancer,  Roussy  et  Huguenin  ont  déjà  observé  semblables 
syndromes  au  niveau  du  poumon  et  plus  récemment  (le  cas  est  intéres¬ 
sant  parce  qu’il  évolua  sous  leurs  yeux)  au  niveau  de  la  muqueuse  jugale. 
L  observation  que  nous  venons  de  relater  rentre  donc  dans  un  cadre  peu 
Connu  delà  clinique  des  cancers  ;  elle  éveille  des  pensers  nouveaux  dans 
la  biologie  générale  des  tumeurs  malignes. 
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M.  Haguenau.  —  L’observation  de  M.  Lhermitte  est  très  intéressante 
puisqu’elle  a  trait  à  un  sujet  chez  lequel  l’apparition  de  la  maladie  re¬ 
monte  déjà  à  plusieurs  années. 

Je  ne  voudrais  pas,  à  ce  propos,  reprendre  l’étude  de  la  valeur  du 
traitement  radiothérapique  dans  la  syringomyélie,  ni  répéter  ce  que  nous 
savons  tous  :  c’est  que  certains  cas  ne  réagissent  pas  à  ce  traitement, 
tandis  que  d’autres,  correspondant  sans  doute  à  des  formes  gliomateuses, 
réagissent,  au  contraire,  d’une  façon  très  heureuse. 

Je  dirai  seulement  que,  pour  ma  part,  j’ai  aussi  plusieurs  malades  qui, 
traités  par  la  radiothérapie,  ont  vu  leurs  lésions  non  seulement  se  stabi¬ 
liser  depuis  près  de  10  ans,  mais  régresser.  Je  me  souviens,  en  particu¬ 
lier,  d'une  femme,  qui  présentait  une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne 
extrêmement  marquée,  laquelle  a  rétrocédé  en  quelques  semaines,  sous 
l’influence  du  traitement  radiothérapique. 

Je  dois  dire  aussi  que,  chez  ces  malades,  j’ai  soin  de  répéter,  tous  les 
ans  ou  tous  les  deux  ans,  l’application  des  rayons,  systématiquement, 
sans  attendre  l’apparition  des  symptômes  nouveaux. 


Examen  anatomique  de  la  Ville  paire  gauche  dans  un  cas  de  ver¬ 
tiges  intermittents,  traités  par  la  résection  intracrânienne  de 
la  racine,  par  MM.  André-TuoMAs,  M.  Aubry  et  M.  Ombréd.annE- 
La  section  du  nerf  vestibulaire  tend  à  se  généraliser  dans  le  traitement 
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flu  vertige.  La  résection,  qui  ne  complique  pas  beaucoup  l’opération,  est 
encore  plus  recommandable,  parce  qu’elle  permet  de  pratiquer  l’examen 
histologique  du  nerf  et  d’acquérir  quelques  notions  intéressantes  sur 
l’étendue  et  la  nature  des  lésions. 


C...,  54  ans,  ménagère,  nous  est  adressée  en  décembre  1935  pour  de  grands  ver¬ 
tiges  auriculaires  avec  surdité  gauche  et  céphalée  frontale. 

Les  vertiges  ont  commencé  il  y  a  dix  ans  avec  la  baisse  de  l’audition  de  l’oreille  gauche 

se  sont  toujours  présentés  avec  le  même  caractère  :  accès  subit  et  violent  de  vertige 
rotatoire  avec  sensation  de  déplacement  de  gauche  à  droite,  s’accompagnant  de  nausées 
et  de  vomissements,  durant  2  à  3  heures  sans  perte  de  connaissance  et  obligeant  la  iria- 
lade  à  rester  couchée  parfois  pendant  plusieurs  j  ours.  Ces  accès  paroxystiques,  séparés 
par  des  périodes  de  calme  relatif,  se  reproduisent  tous  les  mois  environ  depuis  dix  ans. 
Leur  intensité  croissante  a  dû  l’obliger  à  cesser  tout  travail. 

Pas  de  bourdonnements  d’oreille,  mais  quelquefois  sifflement  aigu  dans  l’oreille 
sourde  pendant  quelques  minutes. 

Céphalée  frontale  bilatérale  assez  fréquente,  surtout  vive  au  moment  des  accès  pa- 
ïoxystiques  de  vertige,  pas  de  céphalée  postérieure. 

Oloscopie  :  tympans  normaux  (pas  d’antécédents  auriculaires). 

Audition  :  O.  D.,  surdité  légère.  O.  G.,  surdité  presque  totale  par  voie  aérienne  (dia¬ 
pasons  et  audiomètre).  Audition  osseuse  très  raccourcie. 

Epreuve  de  Weber  latéralisée  du  côté  sain. 

Troubles  veslibulaires  spontanés.  Nystagmus  horizontal  droit  de  degré  2.  Déviation 
■des  index  légère,  vers  la  gauche.  Réflexe  de  posture  légèrement  diminuée  à  droite.  Pas 
d’adiadococinésie,  pas  d’hypotonie,  pas  de  dysmétrle.  Romberg:  instabilité  légère  avec 
tendance  à  la  chute  en  arrière  et  à  gauche.  Démarche  hésitante. 

Epreuves  labyrinthiques  :  hypoexcitabilité  du  labyrinthe  gauche  aux  épreuves  calo¬ 
rique  et  rotatoire.  Epreuves  normales  à  droite.  Epreuve  voltaïque:  O.  D.,  nystagmus 
■et  inclinaison  à  6  milli.  — •  O.  G.,  nystagmus  et  inclinaison  à  5  milli. 

Examen  neurologique  négatif.  —  B.-W.  et  Hecht  négatifs. 

Fond  d’œil  et  tension  rétinienne  normaux.  Radiographie  de  la  fosse  cérébelleuse 
normale. 


Intervention  le  7  janvier  1936  (M.  Aubry  et  M.  Ombrédanne).  Section  intracrânienne 
du  nerf  auditif  gauche  par  voie  occipitale  unilatérale.  Dure-mère  épaisse  avec  trame  ara¬ 
chnoïdienne  déjà  visible  à  l’incision. 

La  grande  citerne  et  le  lac  pontocérébelleux  ne  présentent  ni  diiatation  kystique  ni 
épaississement  de  leur  paroi  qui  se  iaisse  effondrer  très  facilement.  L’auditif  est  facile¬ 
ment  abordé,  il  est  volumineux,  transversal  et  entouré  d’une  arachnoïdite  légère,  stric¬ 
tement  localisée  au  paquet  facial-auditif.  11  est  assez  difficilement  clivé  d’avec  le  facial 
duquel  il  adhère  très  intimement. 

Double  section  :  i’une  au  ras  du  trou  auditif  interne,  l’autre  près  de  l’angle  ponto¬ 
cérébelleux,  ce  qui  permet  d’extirper  le  nerf  sur  un  cent,  de  long.  Au  moment  de  cette 
section,  la  malade  accuse  une  sensation  vertigineuse  intense  de  chute  dans  le  videetune 
douleur  vive  de  l’oreille  gauche.  Elle  a  quelques  vomissements. 

Suites  opératoires  :  très  simples.  Le  nystagmus  spontané  droit  postopératoire  s’apaise 
de  même  que  les  vertiges  en  quelques  jours.  La  céphalée  frontale  et  les  vomissements 
Cessent  assez  rapidement.  Les  fils  sont  enlevés  le  7®  jour  et  la  malade  quitte  le  service  le 
17*  jour. 

Depuis  l’intervention  elie  n’a  pas  eu  d’accès  de  vertige  et  son  état  général  est  salisfai- 
sant  ;  elle  n’a  plus  de  céphalée  frontale,  elle  garde  encore  un  peu  de  déséquilibre,  ses 
épreuves  d’adaptation  sont  normales. 

Le  segment  réséqué  est  fixé  dans  le  formol  à  10  %,  puis  lavé  sous  un  courant  d’eau 
Pendant  48  heures,  divisé  ensuite  en  deux  segments,  l’un  central,  l’autre  périphérique 
coloré  par  l’acide  osmique  à  1  pour  200  pendant  24  heures,  de  nouveau  lavé  sous  un 
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courant  d’eau  pendant  24  heures,  puis  dans  de  l’eau  distillée  pendant  24  heures.  In¬ 
clusion  dans  la  paralTine. 

Quelques  coupes  transversales  sont  prélevées  sur  l’un  des  segments,  près  de  la  division 
pratiquée  sur  le  nerf.  Le  reste  et  l’autre  segment  sont  débités  en  coupes  longitudinales. 

Sur  les  coupes  transversales,  le  nerf  n’est  pas  divisé  en  fascicules.  Il  se  présente  sous  la 
forme  d’un  rectangle  allongé.  L’un  des  petits  côtés  contient  des  fibres  mal  colorées, 
irrégulières.  C’est  un  artefact  produit  par  la  pince  qui  a  saisi  le  nerf. 

Le  nombre  des  fibres  à  myéline  colorées  par  l’acide  osmique  est  encore  considérable 
et  nulle  part  on  ne  trouve  une  plage  décolorée,  indiquant  une  dégénérescence  massive  ; 
on  ne  recontre  pas  de  fibres  en  dégénérescence  wallérienne.  Cependant  l’attention  est 
retenue  par  l’inégalité  du  calibre  des  fibres  (fig.  1),  par  la  riche  vascularisation  de  quel¬ 
ques  territoires  dans  lesquels  les  fibres  nerveuses  sont  plus  clairsemées,  moins  volu¬ 
mineuses,  quelques-unes  même  très  grêles,  des  amas  pigmentaires  accompagnent  les 
Vaisseaux  ;  çà  et  là  les  noyaux  du  tissu  interstitiel  sont  multipliés. 

Ailleurs  le  calibre  des  fibres  nerveuses  est  plus  considérable  {flg.  2).  Sun  quelques-unes 
•a  lumière  n’est  plus  apparente  et  la  gaine  elle-même  est  irrégulière,  l’ensemble  prend 
sur  les  coupes  transversales  un  aspect  muriforme  ou  bien  donne  l’impression  d’une  fibre 
contenant  plusieurs  gaines  de  myéline,  comme  dans  les  éléments  de  régénération.  Cepen¬ 
dant  cette  interprétation  nous  paraît  discutable,  et  sur  un  assez  grand  nombre  de  fibres 
dont  la  lumière  est  très  apparente,  la  gaine  présente  déjà  cet  aspect  irrégulier,  fragmenté, 
que  l'on  retrouve  sur  toute  la  coupe  des  éléments  précédemment  décrits. 

Il  est  très  vraisemblable  que  le  nerf  prélevé  contient  à  la  fois  la  racine  vestibulaire  et 
a  racine  cochléaire  qui  se  séparent  avant  d’aborder  le  bulbe,  de  même  que  dans  la  pro¬ 
fondeur  du  conduit  auditif,  avant  d’aborder  respectivement  le  ganglion  de  Scarpa  et  le 
ganglion  de  Corti.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  place  occupée  par  l’une  et  l’autre 
racine  dans  le  trajet  compris  entre  le  bulbe  et  l’orifice  du  conduit  auditif  interne,  trajet 
dans  lequel  les  deux  racines  sont  accolées. 

fl  y  a  lieu  de  remarquer  que  la  vascularisation  est  beaucoup  moins  riche  au  niveau 
des  fibres  de  gros  calibre  qu’au  niveau  des  fibres  de  petit  calibre  qui  sont  plus  clairse- 
***603,  et  que  les  dépôts  de  pigment  y  sont  beaucoup  plus  rares.  C’est  pourquoi  l’hypo¬ 
thèse  d’un  amenuisement  des  fibres  dans  les  carrefours  et  le  long  des  travées  vasculaires 
6st  très  acceptable.  Des  aspects  comparables  se  voient  sur  le  trajet  des  racines  posté- 
•■ieures  de  tabétiques,  entre  la  moelle  et  la  région  sus-ganglionnaire. 

La  plus  grande  richesse  de  la  vascularisation  ne  saurait  être  interprétée  comme  la 
oonséquence  d’une  action  mécanique  exercée  sur  les  vaisseaux  au  cours  de  l’intervention 
chirurgicale  ;  il  n’y  a  eu  ni  ligature,  ni  compression.  La  limitation  de  cette  congestion 
aux  territoires  dans  lesquels  les  fibres  sont  plus  clairsemées,  les  dépôts  de  pigment  plus 
abondants,  la  multiplication  des  noyaux  plus  manifeste  sont  autant  d’arguments  qui 
Permettent  de  conclure  à  l’existence  d’un  processus  pathologique. 

Sur  les  préparations  colorées  à  l’acide  osmique,  il  est  difficile  d’obtenir  une  colora- 
ffon  convenable  des  noyaux  et  des  cylindres-axes,  du  tissu  conjonctif.  Cependant  après 
'fécoloration  par  l’eau  oxygénée,  lavage  et  recoloration  par  l’hématéine  et  le  mélange 
'fc  Gieson,  nous  avons  pu  obtenir  quelques  préparations  assez  démonstratives. 

Dans  les  clairières,  le  tissu  conjonctif  est  plus  abondant,  la  paroi  des  petits  vaisseaux 
est  plus  ou  moins  fibreuse,  les  fascicules  de  fibres  nerveuses  sont  segmentés  par  des 
bandes  de  tissu  collagène  assez  épaisses,  les  noyaux  plus  nombreux  (flg,  3). 

Sur  les  coupes  longitudinales  du  segment  central  le  tissu  collagène  forme  par  places 
'•ne  bordure  importante  (flg.  4)  même  très  épaisse,  dans  laquelle  on  distingue,  à  un  gros- 
’’>ssement  plus  fort,  quelques  vaisseaux  perméables  (fig.  5).  En  outre, sur  les  mêmes  pré¬ 
parations  (flg.  4),  l’intérieur  du  nerf  est  irrégulièrement  parcouru  par  des  traînées 
caujonctives  plus  ou  moins  denses.  Ce  sont  les  indices  d’un  processus  d’inflammation 
chronique  indiscutable. 


Sur  un  fragment  prélevé  au  cours  d’une  intervention  chirurgicale,  il 
®st  assez  difficile  de  se  représenter  exactement  l’importance  et  le  degré 
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des  lésions,  voire  même  leur  nature.  Si  on  peut  affirmer  l’existence 
d’un  processus  d’inflammation  chronique  du  tissu  interstitiel  et  la  parti¬ 
cipation  des  éléments  nerveux,  il  est  plus  difficile  d’apprécier  la  propor¬ 
tion  suivant  laquelle  les  fibres  nerveuses  ont  été  primitivement  ou 
secondairement  atteintes. 

L’état  du  trajet  intra-osseiix  de  la  VIII®  paire,  des  ganglions  de  Scarpa 
et  de  Corti,  des  parties  voisines,  nous  échappe  complètement. 

Les  coupes  longitudinales  du  segment  périphérique  du  nerf  sont  par¬ 
ticulièrement  intéressantes  parce  qu’elles  ont  rencontré  à  leur  extrémité 
distale  un  amas  ganglionnaire  dont  les  cellules  sont  tout  à  fait  sembla¬ 
bles  aux  cellules  bipolaires  qui  entrent  dans  la  constitution  du  ganglion 
de  Scarpa  (fig.  6). 

Les  cellules  ne  sont  pas  éparses  et  forment  réellement  un  ganglion 
accessoire  ou  aberrant,  situé  assez  loin  du  ganglion  de  Scarpa  qu’il  faut 
chercher  dans  la  profondeur  du  conduit  auditif  interne.  Elles  se  font 
remarquer,  sur  ces  préparations  osmiées,  par  la  coloration  intensément 
noire  de  nombreux  corpuscules,  relativement  volumineux.  Ce  sont  des 
enclaves  de  dépôts  lipoïdiques  qui  font  habituellement  défaut  dans  les 
cellules  du  ganglion  de  Scarpa  chez  les  sujets  jeunes. 

La  morphologie  du  ganglion  de  Scarpa  est  susceptible  de  variations, 
en  ce  sens  qu’au  lieu  de  former  une  masse  unique,  il  peut  être  subdivisé 
en  plusieurs  masses  secondaires  ;  quelques  cellules  aberrantes  se  voient 
sur  le  trajet  des  fibres  de  la  racine  cochléaire.  Dans  le  cas  présent,  le 
ganglion  accessoire  est  situé  en  dedans  de  l’orifice  du  conduit  auditif 
interne,  peut-être  un  examen  plus  minutieux  aurait-il  permis  d’en  décou¬ 
vrir  d’autres.  Cette  disposition  n’est  probablement  pas  exceptionnelle  et 
la  présence  de  ganglions  aberrants  sur  le  trajet  de  la  racine  de  la 
VIII®  paire  est  comparable  à  l’existence  de  formations  semblables  sur 
le  trajet  de  la  racine  spinale  postérieure. 

La  présence  de  ce  ganglion  accessoire  comporte  quelques  remarques 
d’ordre  anatomique,  physiologique,  clinique  et  chirurgical.  Tout  d’abord 
toute  lésion  destructive  du  ganglion  de  Scarpa  peut  ne  pas  entraîner  la 
dégénération  totale  de  la  racine  vestibulaire,  les  fibres  centrales  du  gan¬ 
glion  accessoire  étant  épargnées  par  la  lésion  ;  un  fait  comparable  a 
été  signalé  à  propos  des  dégénérations  incomplètes  des  racines  posté¬ 
rieures  dans  la  moelle  à  la  suite  d’une  destruction  de  la  queue  de  che- 
4val  (1). 

Une  section  complète  pratiquée  sur  la  racine  vestibulaire  au  niveau  de 
sa  pénétration  dans  le  conduit  auditif  n’entraîne  pas  davantage  sa  dégé¬ 
nération  totale,  s’il  existe  un  ganglion  accessoire  sur  son  trajet,  entre  la 
section  et  le  bulbe. 

Dans  les  cas  où  une  lésion  irritative  siégerait  sur  le  trajet  du  prolon- 

(1)  André-Thomas  et  E.  Landau.  Contribution  à  Tétude  des  cordons  postérieurs  de 
la  moelle.  Le  triangle  de  Gombault  et  Philippe.  Les -fibres  endogènes.  La  zone  de  Lis;, 
sauer.  Comp.  R.  des  Séances  de  la  S.  de  Biologie,  3  février  1917,  t.  LXXX,  p.  151. 
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gement  périphérique  ou  central  du  ganglion  accessoire,  la  section  entre 
le  ganglion  et  le  conduit  auditif  ne  supprimerait  pas  les  afférences  de 
l’irritation  et  par  suite  ne  procurerait  pas  la  guérison  du  vertige. 

Il  n’est  pas  théoriquement  impossible  que  les  sensations  vertigineuses 
ou  même  un  syndrome  de  ménière  ne  puissent  être  produits  par  l’irrita¬ 
tion  des  fibres  radiculaires  en  deçà  ou  même  au  delà  de  leur  pénétration 
dans  le  bulbe.  En  pareille  occurrence,  l’amélioration  ou  la  disparition  du 
vertige  ne  peut  être  sûrement  escomptée,  à  la  suite  d’une  section  chirur¬ 
gicale  de  la  VIII®  paire,  qu’à  la  condition  qu’on  ait  la  garantie  que  toutes 
les  fibres  centripètes  de  la  racine  vestibulaire  aient  été  interrompues, 
Cette  condition  ne  peut  être  réalisée  que  par  la  section  de  toutes  les  fibres 
issues  du  ganglion  de  Scarpa  ou  des  ganglions  aberrants,  s’il  y  en  a 
plusieurs.  Il  est  vraisemblable  que  les  ganglions  aberrants  siègent  plus 
près  du  ganglion  de  Scarpa  que  du  bulbe,  mais  dans  notre  ignorance  de 
leurs  variations  de  leur  fréquence,  de  leur  nombre  et  de  leur  siège,  la 
section  juxtabulbaire  représente  l’opération  du  choix. 

Le  prélèvement  d’un  segment  important  du  nerf,  sa  résection  quasi 
totale  est  encore  plus  recommandable,  parce  que  l’examen  biopsique  de 
Ce  segment  est  susceptible  de  fournir  des  renseignements  utiles  sur  la 
nature  et  l’étendue  des  lésions.  Pour  des  raisons  du  même  ordre,  la  résec¬ 
tion  de  la  racine  vestibulaire  est  une  opération  qui  offre  beaucoup  plus 
•lo  garanties  que  toute  opération  destructive  du  labyrinthe. 


Hérédité  spasmodique  :  torticolis  convulsif  chez  la  mère, 
convulsions  faciales  chez  la  fille,  par  M.  Henry  Meige. 

Il  y  a  une  trentaine  d’années  (1),  j’avais  attiré  l’attention  sur  une 
lorme  des  convulsions  faciales  bilatérales,  bien  différente  de  1  hémis- 
Pasme  de  la  face.  En  me  basant  sur  les  caractères  objectifs  des  contrac¬ 
tions  et  sur  leur  évolution  clinique,  j’avais  fait  ressortir  leur  analogie 
avec  celles  qui  caractérisent  les  torticolis  convulsifs,  et  j  émettais  déjà 
d’hypothèse  que  ces  convulsions  faciales  pouvaient  être  sous  la  dépen- 
•lance  d’une  irritation  siégeant  dans  le  mésencéphale. 

Depuis  lors,  une  série  de  communications  faites  à  la  Société  de  Neuro- 
dogie  ont  montré  que  ces  accidents  n’étaient  pas  exceptionnels  et  ont 
prouvé  leur  origine  organique. 

Je  viens  d’avoir  la  confirmation  de  la  parenté  de  ces  convulsions 
daciales  bilatérales  avec  le  torticolis  convulsif.  Il  s’agit  même  d’hérédité 
directe. 

En  effet,  la  fille  d’une  malade  que  j’ai  soignée  pendant  plusieurs  années 
Pour  un  torticolis  convulsif  typique,  est  atteinte  depuis  un  an  de  con- 
Iraclions  des  deux  paupières,  s’étendant  aux  muscles  du  front  et  aussi  de 


(1)  Société  de  Neurologie,  5  décembre  1907,  7  juillet  1910.  Congrès  des  Alienisles 
^’^i'ologistes,  Bruxelles,  août  1910.  Revue  neurologique,  15novembre  1910.  Société  de 
^''«tirologie,  lévrier  1925,  avril  1927,  etc. 
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la  gorge,  avec  les  mêmes  caractères  cliniques  que  celles  qui  existaient 
dans  les  muscles  du  cou  chez  la  mère. 

L’une  et  l’autre,  avant  l’apparition  des  convulsions,  tantôt  cloniques, 
tantôt  toniques,  ont  traversé  une  phase  de  parésie  musculaire,  qui  s’est 
traduite  chez  la  fille  par  une  ptosis  intermittente. 

Les  mêmes  réactions  psychopathiques  qui  sont  de  règle  dans  le  torti¬ 
colis  convulsif,  et  qui  lui  avaient  fait  donner  le  nom  de  torticolis  mental, 
s’observent  dans  la  localisation  convulsive  faciale  :  leur  caractère  obsé¬ 
dant  est  significatif. 

Il  m’a  paru  intéressant  de  signaler  cet  exemple  de  transmission  héré¬ 
ditaire  de  phénomènes  spasmodiques,  qui,  s’ils  diffèrent  par  leur  siège, 
présentent  les  mêmes  particularités  cliniques  et  sont  vraisemblable¬ 
ment  de  même  origine  et  de  même  nature. 


Pseudo-extension  de  l’orteil,  épreuve  incorrecte  du  doigt  sur  le  nez, 

mictions  involontaires  illégitimes,  chez  un  hystérique  trépané, 

par  M.  J.  Boisseau  (de  Nice). 

Si  la  suggestion  médicale  est  fréquemment  susceptible,  comme  l’a 
définitivement  établi  mon  regretté  maître  Babinski,  de  créer  de  toute 
pièce  les  stigmates  hystériques,  il  est  certainement  plus  rare  de  voir 
un  pithiatique  parfaire  son  «  éducation  »  à  la  faveur  de  nombreux  exa¬ 
mens  médicaux  successifs,  au  point  de  reproduire  des  signes  objectifs 
appartenant  en  propre  aux  affections  organiques.  Il  en  a  été  ainsi  chez 
le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  communication.  Voici  comment  cet 
hystérique  trépané  a  pu  arriver  à  étendre  son  orteil,  à  inonder  sa  culotte 
au  cours  de  ses  crises,  à  mettre  son  doigt  sur  l’oreille  quand  on  le  priait 
de  le  mettre  sur  le  nez,  tout  cela  bien  vraisemblablement  dans  le  but 
d’impressionner  les  médecins  qui  devaient  fixer  le  taux  d’invalidité 
résultant  d’un  «  ac  cident  »  dont  il  avait  été  antérieurement  victime- 

M.  R...,  42  ans,  artiste  lyrique,  a  toujours  été  bien  portant.  Il  n’aurait  jamais  eu,  eo 
particulier,  de  troubles  nerveux  et  il  donne  à  Uappui  de  cette  affirmation  le  fait  qu’on 
lui  aurait  délivré,  après  examen  médical,,  le  permis  de  conduire  pour  les  transports  eü 
commun. 

Le  12  septembre  1934,  R.  glisse,  en  marchant  dans  une  rue  en  pente  et  tombe  en 
arrière.  Le  certificat  établi  par  son  médecin,  le  jour  même  de  l’accident,  signale  uD® 
forte  contusion  du  coude  droit,  une  contusion  avec  entorse  du  pied  droit,  note  que 
blessé  accuse  des  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  conclut  à  un  repos  de  15  jours  suh* 
d’une  prolongation  de  10  jours.  Il  n’est  pas  question  dans  les  deux  certificats  initiaux', 
de  traumatisme  crânien. 

Le  1"  octobre  1934,  18  jours  après  l’accident,  le  blessé  présente  «  des  troubles  du  rai- 
gonnement  et  des  accès  de  mélancolie  avec  vagues  idées  de  suicide  ».  Le  médecin  dit, 
dans  un  certificat  daté  du  5  octobre,  que  ces  troubles  sont  dus  à  l’accident,  la  régie** 
occipitale  ayant  fortement  heurté  le  sol  au  moment  de  la  chute. 

Le  9  octobre,  R.  est  admis  dans  un  hôpital  d’une  localité  voisine  de  Nice.  L’observ»' 
tion  porte  que  le  blessé  se  plaint,  à  son  entrée,  de  céphalée  intense,  de  vertiges,  de  bouf" 
donnements  d’oreille,  de  douleurs  lombaires.  On  note  de  la  dysarthrie,  des  troubla® 
de  la  mémoire  et  du  raisonnement,  des  idées  de  suicide.  Le  malade  répond  bien  au** 
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questions  posées,  mais  il  est  peu  loquace,  a  l’air  hébété,  le  regard  fixe.  Il  peut  marcher 
aidé  d’une  canne.  Les  réflexes  sont  normaux. 

Une  radiographie  de  la  région  lombaire  et  du  crâne,  un  examen  du  fond  de  l’œil  don¬ 
nent  des  résultats  négatifs. 

Les  ponctions  lombaires  pratiquées  les  10  et  20  octobre  et  le  2  novembre  donnent 
respectivement  les  pressions  suivantes  ;  41,  20  et  34. 

Le  3  novembre,  l’observation  signale  une  légère  hémiparésie  droite  avec  tremblement 
surtout  marqué  au  membre  inférieur  droit.  Le  malade  ne  peut  plus  se  lever  car,  outre  la 
faiblesse  de  la  jambe  droite,  il  a  des  vertiges  qui  entraînent  la  chute.  Il  est  toujours 
taciturne.  La  dysarthrie  s’est  accentuée  au  point  qu’il  est  difficile,  parfois,  de  le  com¬ 
prendre. 

Le  7  novembre,  56  jours  après  l’accident,  le  blessé  présente  vers  1 1  heures  du  matin 
une  i<  crise  convulsive  débutant  par  le  membre  inférieur  droit  et  gagnant  le  membre 
supérieur  droit  ».  Cette  crise  dure  2  heures.  Une  seconde,  plus  intense,  se  produit  le  soir 
Vers  5  heures.  Ces  deux  crises,  observées  par  la  Sœur  du  service,  consistaient  surtout  en 
tremblements  violents.  Pas  de  perte  de  connaissance,  de  morsure  de  la  langue,  ni  de 
miction  involontaire.  On  pense  cependant  à  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne. 

En  raison  de  la  céphalée  persistante,  de  l’hémiparésie,  des  deux  crises  du  7  novembre, 
an  croit  à  la  probabilité  d’un  épanchement  sous-dural  provoqué  par  la  chute  et  dont 
l’effet  a  été  à  retardement.  On  décide  d’intervenir. 

Le  9  novembre,  une  large  trépanation  temporo-occipitale  gauche  est  pratiquée  à 
l’anesthésie  locale.  La  dure-mère  est  tendue  ;  le  cerveau  ne  bat  pas.  L’incision  des  mé¬ 
ninges  donne  issue  à  une  assez  grande  quantité  de  sang  noir  liquide  (deux  cuillerées  à 
soupe  environ)  et  à  un  petit  caillot.  On  constate  à  la  partie  haute  de  la  scissure  de  Ro¬ 
lande  «  de  l’œdème  cérébral,  comme  s’il  y  avait  eu  contusion  cérébrale  ». 

Immédiatement  après  la  trépanation,  la  parole  devient  plus  facile,  mais  la  céphalée 
persiste  ainsi  que  l’hémiparésie.  Celle-ci  présente,  les  jours  suivants,  une  variabilité 
notable  dans  son  intensité.  L’observation  signale,  le  17  novembre,  «  une  paralysie  à 
peu  près  complète  du  bras  droit  qui  a  très  notablement  régressé  le  lendemain  ». 

_  Le  23  novembre,  persistance  de  la  céphalée  et  des  douleurs  lombaires.  On  constate 
I  existence  «  d’une  hémi-anesthésie  droite,  complète  en  certaines  zones,  partielle  en 
d’autres,  avec  conservation  de  la  sensibilité  profonde  ».  Le  blessé  J  parle  à  peu  près 
f'ien,  mais  avec  lenteur. 

Le  28  novembre,  ponction  lombaire  :  tension  45. 

Le  6  décembre,  nouvelle  ponction  :  Tension  42.  Liquide  limpide  ;  lymphocytes  :  3,8  ; 
albumine  :  0,28  ;  sucre  :  0,53  ;  B.-W.,  benjoin.  Vernes  :  négatifs. 

Sur  la  demande  du  médecin  de  la  compagnie  à  laquelle  était  assuré  ce  blessé,  je 
1  examine  le  14  décembre  1934. 

Le  malade  se  plaint  à  moi  de  douleurs  lombaires  et  de  céphalée,  accentuées  par  la 
position  debout  et  le  bruit.  Il  accuse  en  outre  dos  vertiges  (ou  plutôt  une  sensation 
d’ébriété),  de  la  difficulté  à  fixer  son  attention,  des  modifications  du  caractère.  Il  a  l’air 
triste,  inquiet.  11  est  peu  loquace  mais  il  répond  normalement  aux  questions  posées.  Il 
”6  présente  pas,  au  moment  de  (l’examen,  de  troubles  importants  de  l’état  mental. 
La  parole  est  lente  sans  dysarthrie  vraie.  Il  y  a  parfois  une  tendance  au  bégaiement. 

1°  Motricité  ; 

O)  Malade  couché  ;  les  mouvements  passifs  sont  tous  possibles  pour  le  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Par  contre,  si  l’on  cherche  à  fléchir  la  jambe  droite  sur  la  cuisse,  le  membre 
inférieur  se  raidit  et  est  secoué  de  tremblements  très  rapides.  On  parvient  cependant, 
®ii  insistant,  à  obtenir  le  relâchement  musculaire  et  la  flexion  passive  peut  s’effectuer 

normalement. 

Les  mouvements  actifs  du  membre  supérieur  droit  sont  tous  possibles  mais  se  font 
^nns  force.  Prie-t-on  le  malade  de  s’opposer  à  la  flexion  ou  à  l’extension  de  l’avant-bras 
®ur  le  bras,  on  ne  sent  aucune  résistance.  Si  on  l’incite  à  résister  davantage,  on  perçoit  des 
Contractions  musculaires  brusques  mais  passagères,  suivies  de  relâchement  immédiat. 
Apparaissent  alors  des  tremblements,  mais  moins  marqués  qu’au  membre  inférieur. 
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Au  membre  inférieur  droit,  les  mouvements  actifs  se  font  incomplètement  et  s’accom¬ 
pagnent  de  tremblements. 

Lorsque  l’on  détourne  l’attention  du  sujet,  les  mouvements  actifs  des  deux  membres- 
droits  s’exécutent  de  façon  beaucoup  plus  normale. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  membres  gauches,  si  ce  n’est  qu’ils  participent  aux 
tremblements  des  membres  droits,  mais  beaucoup  moins  intensément. 

b)  Démarche  :  Si  on  fait  lever  le  malade,  il  est  pris,  en  s’asseyant  sur  son  lit,  de  trem¬ 
blements  généralisés,  nettement  plus  marqués  à  droite.  Il  marche  avec  detix  béquilles^ 
le  pied  droit  traînant  sur  le  sol  :  il  marche  en  draguant. 

2“  Sensibilité  :  Hémianesthésie  droite  avec  conservation  de  la  sensibilité  profonde. 
Cette  hémianesthésie  superficielle  totale,  trop  complète  pour  ôtre  organique,  a  nettement 
les  caractères  d’une  anesthésie  pithiatique.  La  preuve  nous  en  est  d’ailleurs,  four¬ 
nie  par  sa  disparition  en  quelques  instants,  sous  l’influence  de  la  persuasion  aidée  de-  ' 
faradisation  légère. 

3“  Réflexes  :  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  sans  exagération  pathologique.  Si 
l’on  obtient  par  moment  une  fausse  trépidation,  il  n’y  a  jamais,  au  cours  de  l’examen, 
de  trépidation  spinale  légitime.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  cutanés  sont  égaux  ou  normaux,  sauf  le  réflexe  plantaire  droit  qui  est 
aboli.  Le  pied  est  froid  (14  décembre)  ;  nous  n’avons  pu  rechercher  si  le  réflexe  repa¬ 
raissait  après  réchauffement. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

Aucun  autre  signe  de  la  série  pyramidale  ni  de  la  série  cérébelleuse.  En  particulier,, 
le  malade  met  correctement  le  doigt  sur  le  nez  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche. 

On  note  enfin  la  cicatrice  d’une  large  trépanation  temporo-occipitale  gauche.  Le 
v’oiet  osseux  a  été  remis  en  place  à  la  lin  de  l’intervention  du  9  novembre.  Il  existe  à  la 
partie  supérieure  un  sillon  osseux  long  de  10  cm.  environ,  au  niveau  duquel  on  sent  par 
places  les  pulsations  cérébrales. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  autres  appareils.  La  tension  artérielle  au  Vaquez  est  de- 
12-8. 

Etant  appelé  comme  expert,  il  ne  m’était  pas  possible  de  chercher  à  «  décrocher  » 
cet  homme  que  je  considérais  surtout  comme  un  pithiatique.  Je  fis  part  de  mes  impres¬ 
sions  au  chirurgien  qui  s’efforça  de  le  rééduquer.  Je  le  revis  le  20  décembre  1934.  Il 
présentait  encore  des  tremblements,  mais  les  troubles  de  la  motilité  étaient  nettement 
en  voie  d’amélioration. 

Pendant  presque  un  an,  je  n’entendis  plus  parler  de  lui.  Le  20  novembre  1935,  je 
fus  chargé,  par  la  Compagnie  d’assurances,  de  pratiquer,  avec  le  médecin  du  malade, 
une  expertise  médicale  contradictoire  pour  fixer  de  façon  définitive  le  taux  d’incapa¬ 
cité,  les  deux  parties  désirant  éviter  un  procès. 

Pour  ne  pas  allonger  cette  observation,  je  résumerai  ici  ce  que  j’ai  constaté,  en  insis¬ 
tant  seulement  sur  les  points  dignes  d’être  retenus. 

Même  céphalée,  mêmes  douleurs  lombaires.  Astasie-abasie  trépidante  nettement  plus 
marquée  que  lors  de  mon  premier  examen.  Démarche  trépidante,  en  s’appuyant  sur 
deux  cannes.  Il  ne  drague  plus,  mais  il  fauche  légèrement  à  droite.  Sensibilité,  recher¬ 
chée  avec  les  précautions  d’usage,  tout  à  fait  normale.  Même  faiblesse  du  membre 
supérieur  droit  et  cependant:  quand  on  demande  à  R... de  serrer  notre  main,  il  le  fait 
sans  aucune  force  ;  par  contre  si  l’on  cherche,  en  détournant  son  attention,  à  lui  enlever 
la  canne  dont  il  s’aide  pour  marcher,  on  se  rend  compte  qu’il  la  serre  assez  fortement 
pour  qu’il  soit  difficile  d’y  parvenir  1  Mêmes  tremblements,  beaucoup  plus  intenses 
qu’au  premier  examen. 

Les  réflexes  tendineux  sont  généralement  vifs,  sans  exagération  pathologique  cepen¬ 
dant.  Ils  sont  tous  égaux  des  deux  côtés. 

Mais  le  réflexe  plantaire  droit  est  en  extension.  Nous  le  recherchons  à  plusieurs  reprises 
et  nous  le  trouvons  presque  constamment  tel.  Je  remarque  bien  que  le  mouvement  est 
un  peu  brusque,  comme  s’il  s’agis.sait  d’un  mouvement  volontaire  et  non  pas  lent  comme 
Ta  décrit  Babinski.  Mais  il  aurait  été  difficile  de  faire  admettre  qu’il  s’agissait  là  d’une 
fausse  extension  de  l’orteil,  si  je  n’avais  été  aidé  par  les  circonstances  ou  plutôt  par  le 


SÉANCE  DU  O  MARS  193G 


G35 


malade  lui-même.  En  recherchant  pour  la  lO  fois  peut-être  ce  réflexe,  le  malade  élendil 
son  orteil  avant  que  mon  épingle  ne  fui  en  contact  avec  la  plante  de  son  pied.  Pour  le  tromper, 
je  recherchai  à  nouveau  le  réflexe  en  détournant  son  attention,  tantôt  en  touchant, 
tantôt  sans  toucher  la  plante.  A  trois  reprises,  je  constatai,  et  fis  constater  à  son  méde- 
■cin  l’extension  se  produisant  sans  avoir  touché  la  plante  (1).  Je  m’arrêtai  là.  pensant 
■que  la  démonstration  était  suffisante. 

11  n’y  avait  pas  d’adiadococinésie,  mais  quand  on  recherchait  l’épreuve  du  doigt  sur 
le  nez  on  constatait  ceci  ;  les  yeux  étant  ouverts,  tantôt  la  mainou  le  poignet  (et  non  le 
tout  de  l’index)  venait  en  contact  avec  le  nez,  tantôt  le  bout  de  l’index  allait  toucher 
l’oreille  droite  ou  une  région  éloignée  du  but  demandé. 

Enfin,  le  blessé  nous  dit  qu’il  avait  depuis  sa  sortie  de  l’hôpital  de  fréquentes  crises 
(2,  3  ou  4  par  semaine)  non  plus  de  2  heures  comme  les  premières,  mais  de  2  à  4  minutes. 
Elles  consistaient  en  tremblements  avec  perte  incomplète  de  connaissance  de  quelques 
instants  à  la  fin  de  la  crise,  sans  morsure  de  la  langue,  souvent  avec  miction  involon¬ 
taire  et  parfois  incontinence  des  matières. 

A  signaler  encore,  au  dire  du  malade,  des  vomissements  abondants  (tout  un  repas) 
faciles,  presque  en  fusée,  se  reproduisant  depuis  plusieurs  mois  à  intervalles  irréguliers. 

Ajoutons  enfin  que  R...  nous  présentait  plusieurs  certificats  médicaux,  concluant  à 
une  paraplégie  spasmodique  organique  avec  extension  de  l’orteil  unilatérale  et  estimant 
fl  100  %  le  taux  de  l’invalidité. 

Voici  donc  un  homme  qui,  douze  jours  après  avoir  contracté  une 
assurance  individuelle  contre  les  accidents,  tombe  en  arrière  en  marchant 
<lans  la  rue,  se  fait  une  entorse  du  pied  droit,  une  contusion  du  coude  du 
même  côté  et  se  plaint  de  souffrir  du  dos.  18  jours  après  apparaissent  «des 
troubles  du  raisonnement  et  des  accès  de  mélancolie  avec  vagues  idées 
suicide  ».  On  attribue  ces  troubles  au  traumatisme  crânien,  dont  il 
n’avait  pas  été  question  jusque-là  :  l’occiput,  dit-on,  aurait  heurté  vio¬ 
lemment  le  sol  au  moment  de  la  chute. 

Entré  à  l’hôpital  dans  un  service  de  chirurgie,  il  présente  de  nouveaux 
troubles.  Ne  les  ayant  pas  observés,  il  ne  nous  est  pas  possible  de  nier 
leur  nature  organique.  Nous  pouvons  cependant  émettre  à  leur  sujet  cer¬ 
taines  considérations  : 

1  out  d’abord,  nous  ne  mettons  nullement  en  doute,  bien  entendu  les 
■constatations  objectives  importantes  faites  au  cours  de  la  trépanation.  Le 
■cerveau  ne  bat  pas  ;  la  dure-mère  est  tendue  ;  celle-ci,  incisée,  laisse 
écouler  deux  cuillerées  à  soupe  environ  de  sang  noir  et  un  petit  caillot  ; 
11  existe  enfin  un  aspect  d’œdème  cérébral  localisé  à  la  partie  supérieure 
Rolando. 

Ees  lésions  ont-elles  déterminé  des  troubles  indiscutablement  organi¬ 
ques.  Rien  ne  permet  de  le  nier,  mais  certains  faits  tendent  à  faire  pen¬ 
ser  qu’il  y  avait  dès  le  début  un  appoint  fonctionnel  surajouté. 

En  ce  qui  concerne  les  deux  premières  crises  du  7  novembre  1934, 


Ho  iV  pourrait-il  s’observer  chez  un  organique  ?  11  ne  me  semble  pas  impossible 

ue  1  admettre.  En  voyant  approcher  l’aiguille  un  organique  pourrait  sans  doute,  en  rê¬ 
vant  son  pied,  provoquer  dans  ce  mouvement  de  défense  une  extension  de  l’orteil, 
no  °  A®  faudrait-il  que  sa  contracture  lût  trèsprononcée.  Remarquons  que  notre  malade 
P^sentait  pas  de  vraie  contracture  et  que  par  ailleurs  l’extension  de  l’orteil  était 
San  “'■“Sfiue  chez  lui  pour  être  légitime.  A  noter  aussi  que  cette  extension  se  faisait 
ans  retrait  du  pied  et  sans  que  les  autres  orteils  bougent. 
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notons  leur  longue  durée  (plus  de  2  heures),  leur  aspect  (tremblements 
plutôt  que  secousses  cloniques),  enfin,  à  un  autre  pointde  vue,  l’absence 
de  miction  involontaire  et  de  perte  de  connaissance. 

Les  détails  de  l’observation  du  service  de  chirurgie  ne  nous  ont  pas 
permis  de  nous  rendre  compte  si  l’hémiparésie  droite  était  certainement 
au  début  d’origine  organique.  Elle  signale  cependant  l’absence  de  troubles 
des  réflexes.  Après  la  trépanation,  cette  hémiparésie  a  présenté  des 
variations  rapides  d’intensité  qui  peuvent  évidemment  se  voir  parfois 
chez  les  jacksoniens  ;  pourtant,  le  malade  n’avait  plus  aucune  crise 
depuis  le  7  novembre. 

Tout  en  admettant  l’existence  de  troubles  organiques  antérieurs  à  la 
trépanation,  il  nous  paraît  indiscutable  qu’au  moment  de  notre  examen 
du  14  décembre  1934,  il  n’y  en  avait  plus  aucun,  en  dehors  de  la  trépana¬ 
tion  elle-même  et  du  syndrome  subjectif  habituel.  Nous  étions  alors  en 
présence,  chez  ce  trépané,  de  troubles  fonctionnels  consistant  en  une  hémi¬ 
parésie  droite  avec  hémianesthésie  et  tremblements,  en  troubles  de  la 
parole  (lenteur  avec  tendance  au  bégaiement).  L’hémianesthésie  dispa¬ 
rut  presque  instantanément  par  persuasion  aidée  d’une  faradisation 
légère. 

Si  je  n’ai  pas  tenté  de  faire  disparaître  par  persuasion  les  troubles  de  la 
motilité,  c’est  que  les  conditions  dans  lesquelles  j’étais  placé  ne  me  le 
permettaient  pas.  L’absence  de  tout  signe  objectif  en  dehors  de  l’aboli¬ 
tion  du  réflexe  plantaire  droit  (pied  froid)  semblait  bien  réellement  dé¬ 
montrer,  même  en  l’absence  d’une  guérison  par  psychothérapie,  qu’à  ce 
moment,  les  troubles  étaient  de  nature  purement  fonctionnelle. 

Presque  un  an  après,  cet  bomme  est  un  grand  astasique-abasique  trépi¬ 
dant  avec  légère  hémiparésie  droite.  Il  est  encore  légèrement  bègue. 
Il  présente  une  extension  de  l’orteil  trop  rapide  pour  être  légitime,  mais  sur; 
tout  se  produisant  aussi  bien  quand  l'épingle  approche  du  pied  sans  le  tou- 
cher  que  lorsqu’elle  gratte  réellement  la  plante.  Les  crises  ne  durent  plus  2 
heures,  mais  2  à  i  minutes.  Au  dire  du  malade,  ces  crises,  qui  n’ont  jamais 
été  vues  par  un  médecin,  s’accompagnent,  au  contraire  des  premières,  de 
perte  (?)  incomplète  et  très  passagère  {quelques  secondes)  de  connaissance, 
souvent  de  mictions  involontaires,  parfois  d’incontinence  des  matières.  L'in¬ 
dex  ne  touche  plus  correctement  le  bout  du  nez,  comme  il  le  faisait  lors  de 
mon  premier  examen,  mais  il  erre  vers  des  régions  aussi  distantes  que  variées. 
Le  malade  ne  drague  plus  :  il  fauche.  Il  a  des  vomissements  en  fusée  tout 
comme  s’il  s’agissait  d’une  lésion  cérébrale  grave.  Par  contre,  l’hémianesthé¬ 
sie  n'existe  plus.  Sans  doute,  de  mon  premier  examen,  le  malade  avait-il 
conclu  qu’il  s’agissait  là  d’un  signe  peu  favorable  pour  impressionner  le 
médecin  et  qu’un  hémiplégique  véritable  devait  sentir  normalement. 

Si  l’on  veut  bien  retenir  que  ce  blessé  a  été  examiné,  non  seulement  à 
l’hôpital,  mais  également  depuis  qu’il  en  est  sorti,  par  d’assez  nombreux 
médecins,  qu’il  a  entendu  discuter  la  nature  de  ses  troubles,  qu’il  a  eu 
en  mains  les  certificats  décrivant  les  signes  qu’il  présentait,  concluant 
souvent  à  l’organicité  et  à  une  invalidité  de  100  %,  comment  douter  que 
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la  suggestion  médicale  ne  soit  à  la  base  de  cette  reproduction,  d  ailleurs 
maladroite  et  grossière,  de  signes  objectifs  appartenant  en  propre  à  des 
affections  organiques.  S’il  est  devenu  banal,  depuis  que  Babinski  1  a  dé¬ 
montré,  que  la  suggestion  médicale  crée  l'anesthésie,  le  rétrécissement  du 
champ  visuel,  les  stigmates  en  un  mot,  il  est  certes  moins  fréquent,  mais 
tout  aussi  compréhensible,  que  cette  même  suggestion  puisse  provoquer 
l’apparition,  chez  un  hystérique,  de  pseudo-signes  organiques  ? 

En  l’absence  de  la  guérison  par  psychothérapie,  la  nature  pithiatique 
des  accidents  pourrait  être  discutée.  Sans  doute,  certains  auteurs  pense¬ 
ront-ils  même  qu’ils  sont  d’origine  organique.  Nous  n  ignorons  pas  que 
M.  Rouquier,  par  exemple,  considère  l’astasie-abasie  trépidante  et  l’hémi- 
Plégie  dite  hystérique,  comme  des  troubles  habituellement  organiques. 

En  ce  qui  concerne  l’hémiplégie,  on  notait  bien  chez  notre' malade, 
comme  dans  les  cas  de  M.  Rouquier,  une  abolition  du  réflexe  pluptaire 
(lors  de  notre  premier  examen)  et  une  démarche  deTodd,  mais  il  ne  s  a- 
gissait  pas  d’une  hémiplégie  vraiment  flasque  :  elle  était  en  effet  modifiée 
par  l’astasie-abasie  trépidante  surajoutée.  Il  n’y  avait  aucun  trouble  du 
côté  du  facial  inférieur,  aucun  trouble  vaso-moteur  ni  secrétoire,  aucune 
Modification  même  minime  des  réflexes  tendineux. 

La  fausse  extension  de  l’orteil  et  la  démarche  en  fauchant,  constatées  au 
second  examen,  ne  correspondent  pas  à  la  description  donnée  par  M.  Rou- 
tiuier  et  ne  plaident  pas  davantage  en  faveur  d’une  hémiplégie  d  origine 
Pyramidale,  malgré  les  constations  faites  au  cours  de  1  intervention  au 
niveau  de  la  scissure  de  Rolande.  Rien  ne  permet  de  penser  non  plus  à 
1  existence  d’une  lésion  thalamique  ou  juxtathalamique  invoquée  comme 
probable  dans  le  syndrome  décrit  par  M.  Rouquier. 

Les  crises  nerveuses  a’ont  jamais  été  vues  par  un  médecin,  mais  la  façon 
dont  les  décrit  le  malade  ne  plaide  guère  en  faveur  de  leur  nature  organi¬ 
que.  L’incontinence  des  urines  et  des  matières,  notée  au  cours  des  crises 
Actuelles,  n’existait  pas  dans  les  deux  premières,  beaucoup  plus  graves 
Cependant.  A  noter,  en  outre,  qu’elles  se  manifestent  sous  forme  de 

treniblements. 

L’astasie-abasie  trépidante  que  présente  ce  blessé  est-elle  organique  ? 
.Seul  le  test  de  la  guérison  permettrait  d’affirmer  sa  nature  pithiatique  ; 
fuais,  nous  l’avons  dit,  aucune  tentative  de  traitement  psychothérapique 
sérieux  n’a  été  faite  et  il  est  même  permis  de  penser  que  les  divers  exa- 
uiens  médicaux  auxquels  a  été  soumis  le  malade,  concluant  à  l’organicité 
de  ses  accidents,  ont  très  vraisemblablement  contribué  à  le  «  cultiver  ».  Il 
bien  certain  qu’il  existe  des  astasies  indiscutablement  pithiatiques.  Je 
revois  de  temps  en  temps,  à  Nice,  un  malade  entre  autres,  que  j’ai  traité 
à  Salins  pendant  la  guerre  et  qui  est  resté  et  est  actuellement  encore  com¬ 
plètement  guéri. 

L’absence  de  tout  signe  objectif,  la  constatation  de  faux  signes  de  lésion 
organique,  la  disparition  de  l’anesthésie  par  psychothérapie  plaident,  à 
notre  avis,  en  faveur  de  l’hystérie. 

Certes,  on  pourrait  objecter  que  cet  homme  ayant  un  accident  (une 
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chute  sur  le  dos  en  marchant  dans  la  rue),  douze  jours  après  l’entrée  en 
jouissance  d’une  police  d’assurance,  que  cet  homme  qui  reproduit  une  ex¬ 
tension  de  l’orteil  de  façon  aussi  suspecte,  qui  exécute  de  façon  presque 
grotesque  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  on  pourrait  objecter,  dis-je,  que 
ce  sujet  n’est  pas  un  hystérique,  mais  un  simulateur. 

D’après  l’opinion  très  généralement  admise,  le  diagnostic  entre  l’hys¬ 
térie  et  la  simulation  ne  peut  s’appuyer  —  en  dehors  de  l'aveu  et  du  fla¬ 
grant  délit  —  que  sur  des  preuves  morales,  sur  la  bonne  foi,  la  sincérité 
du  malade.  Or,  chez  cet  homme,  l’apparence  de  la  bonne  foi  et  de  la  sin¬ 
cérité  est  telle  que  c'est  là  le  seul  argument  que  m’oppose  son  médecin. 
Ne  s’est-il  pas  d’ailleurs  laissé  trépaner  1 

C’est  en  prouvant  que  les  troubles  sont  produits  volontairement,  cons¬ 
ciemment,  dans  l’intention  de  tromper  et  dans  un  but  intéressé  que  l’on 
peut  conclure  avec  certitude  à  la  simulation.  S’il  est  facile  d’obtenir  cette 
preuve  quand  le  simulateur  utilise,  pour  créer  ses  troubles,  en  plus  de  sa 
volonté,  un  moyen  matériel  de  supercherie  (lien,  caustique,  etc..,)  ren¬ 
dant  habituellement  possible  l’obtention  de  l’aveu  et  le  flagrant  délit, 
comment  acquérir  cette  preuve  quand  il  simule  un  trouble  que  suffit  à 
créer  sa  seule  volonté. 

Dans  le  cas  de  notre  malade,  l’extension  si  curieuse  de  l’orteil,  l’épreu¬ 
ve  du  doigt  sur  le  nez  sont-elles  suffisantes  pour  constituer  un  flagrant 
délit  ?  La  réponse  à  cette  question  variera  suivant  la  conception  que  cha¬ 
cun  se  fait  de  l’hystérie. 

Il  n’est  pas  douteux  que  R...  sera  considéré  par  les  uns  comme  un  simu¬ 
lateur,  par  d’autres  comme  un  hystérique. 

Je  ne  cherche  pas,  pour  ma  part,  à  faire  cette  distinction  tant  je  suis 
convaincu  que  l’hystérie  et  la  simulation  ne  sont  qu’une  seule  et  même 
chose.  Mais  ceci  est  une  autre  histoire  dont  nous  parlerons  ultérieure¬ 
ment.  Remarquons  seulement  pour  terminer,  qu’en  ce  qui  concerne  l’in- 
validité,  n’est-il  pas  de  règle  de  se  comporter  avec  les  hystériques  comme 
on  le  ferait  avec  des  simulateurs,  puisque  dans  l’un  et  l’autre  cas,  le  taux 
de  l’invalidité  a  été,  depuis  la  guerre,  fixé  à  zéro. 

Syndrome  du  carrefour  sensitif,  par  MM.  G.  I.  UnECHiAetL.  Dragomib. 

Le  syndrome  du  carrefour  sensitif  mérite  une  description  à  part,  car 
il  estassez  caractéristique.  Quoique  nous  possédons  dans  la  littérature  plu¬ 
sieurs  cas  de  lésions  variées  à  ce  niveau,  la  majorité  des  auteurs  ne  s’en 
occupe  qu’accidentellement  et  incomplètement.  Dans  la  majorité  des 
cas  de  la  littérature  (voir  Wilbrand-Saenger,  t.  VII,  Neurologie  des  Auges) 
on  constate  des  symptômes  variés,  et  surtout  de  l’hémiplégie,  hémiplé¬ 
gie  et  anesthésie,  éventuellement  autres  symptômes  ;  tandis  que  les  trou¬ 
bles  auditifs  et  gustatifs  ne  figurent  que  tout  à  fait  exceptionnelle¬ 
ment. 

Dom.  F..,,  66  ans,  nulle  tare  héréditaire  dans  la  famille  ;  pneumonie  à  20  ans  ;  nie 
a  syphilis,  n’est  pas  alcoolique. 
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Au  mois  de  juillet  1935,  céphalée  intense  qui  a  duré  approximativement  deux  se¬ 
maines,  et  qu’il  attribue  au  fait  qu’il  avait  marché  sans  chapeau  pendant  une  journée 
très  chaude. Un  jour  après  la  sieste,  il  a  l’impression  qu’il  fait  sombre,  et  demande  à  sa 
femme  s’il  est  déjà  nuit  ;  elle  lui  répond  qu’il  est  à  peine  16  heures.  Quelques  minutes  plus 
tard  il  se  rend  compte  qu’il  a  quelque  chose  aux  yeux  et  qu’il  doit  regarder  de  travers 
pour  distinguer  les  objets.  Quelques  jours  plus  tard  il  constate  au  réveil  que  la  force  du 
membre  inférieur  gauche  a  beaucoup  diminué,  qu’il  marche  avec  difficulté  et  risque 
de  tomber,  et  il  ressent  en  même  temps  des  paresthésies  et  une  sensation  d’engourdisse¬ 
ment  dans  le  talon  et  la  plante  des  pieds.  Deux  jours  plus  tard  apparaît  une  sensation 
d’engourdissement  douloureux  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  la 
langue.  En  même  temps  que  ces  troubles  sensitifs,  il  a  ressenti  aussi  une  diminution  de 
la  force  motrice,  à  ce  que  toute  la  moitié  gauche  du  corps  était  parétique.  Il  n’a  pas  eu 
de  troubles  de  la  parole,  de  la  déglutition,  des  réservoirs.  Le  sommeil  était  bon  mais  il 
se  sentait  nerveux  et  irritable.  Le  malade  est  admis  dans  notre  clinique  le  28  janvier 
1936. 


Le  malade  se  présente  bien  nourri  et  vigoureux,  taille  158  centimètres,  poids  65  ki¬ 
logrammes.  A  l’examen  du  cœur  pulsations  dans  la  fourchette  sternale  ;  légère  aortite  ; 
tension  artérielle  19-8  (Vaquez-Laubry).  Thorax  emphysémateux.  Rien  d’anormal  aux 
outres  organes  ;  l’urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre.  Les  pupilles  un  peu  inégales, 
ovec  les  réflexes  photomoteur  et  à  l’accommodation  conservés  ;  les  mouvements  des 
globes  oculaires  sont  libres.  Le  malade  tient  la  tête  dans  une  attitude  qui  nous  fait  soup¬ 
çonner  une  hémianopsie  et  l’examen  campimétrique  nous  décèle  en  effet  une  hémia- 
uopsie  homonyme  gauche  ;  il  remarque  lui-même  qu’il  ne  voit  pas  du  côté  gauche  du 
oorps  ;  il  ne  clignote  pas  quand  nous  approchons  notre  doigt  du  côté  gauche  du  champ 
visuel. 

Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  du  côté  gauche  ;  il  n’existe  pas  de  réflexes  con¬ 
tralatéraux.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  gauches  sont  absents  ;  ceux  de  côté  droit 
sont  inconstants.  11  n’existe  pas  de  réflexe  de  Babinski. 

L’examen  de  la  sensibilité  met  en  évidence  une  hémianesthésie  tactile,  thermique  et 
douloureuse  gauche  ;  les  sensibilités  vibratoire  et  articulaire  sont  conservées.  Anes¬ 
thésie  douloureuse  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale.  Sub- 
Joctivement  des  pare.sthésies  douloureuses  et  pénibles  au  niveau  du  membre  supérieur 
Siauche,  de  l’hémithorax  gauche  et  antérieur,  et  au  niveau  de  la  moitié  gauche  du 
Visage  jusqu’au  niveau  de  l’arcade  sourcillière  ;  il  compare  ces  paresthésies  avec  des  sen- 
*àtions  de  brûlure  ou  des  piqûres  avec  des  milliers  d’aiguilles. 

Force  dynamométrique  70  à  droite  et  30  à  gauche.  Les  mouvements  actifs  et  passifs 
*ont  libres  dans  toutes  les  articulations  avec  l’exception  de  la  main  gauche  où  la  flexion 
Pàlmaire  des  doigts  est  difficile  et  incomplète  et  où  les  mouvements  d’opposition  sont 
impossibles.  La  force  musculaire  des  membres  du  côté  gauche  est  diminuée  par  compa- 
raison  à  ceile  du  côté  opposé  ;  cette  différence  est  surtout  appréciable  pour  les  fléchis- 
®6urs.  La  marche  est  légèrement  spastico-parétique  ;  pendant  la  marche  le  membre  su¬ 
périeur  gauche  prend  une  attitude  de  légère  abduction  et  hémiflexion,  et  les  mouve¬ 
ments  de  balancement  sont  à  peine  marqués.  Le  malade  tient  en  général  sa  tête  à  gauche 
®  dans  une  légère  flexion  dorsale  ;  cette  attitude  imposée  par  son  hémianopsie  s’accen- 
ue  surtout  quand  il  veut  lire  ou  fixer  quelque  chose. 

la  recherche  du  signe  de  l’index  gauche  on  constate  du  côté  une  légère  déviation  à 
fauche,  et  quelques  mouvements  intentionnés.  Le  sens  stéréognosique  n’est  pas  trou- 
é-  La  discrimination  tactile  est  bonne.  Dans  la  moitié  gauche  de  la  langue  il  ne  perçoit 
P®s  l’amer.  L’ouïe  e.st  diminuée  à  gauche,  et  l’examen  aux  diapasons  nous  montre  une 
surdité  nerveuse.  La  parole,  l’écriture,  la  lecture,  se  font  normalement.  Rien  d’anormal 
_  examen  ophtalmoscopique.  La  perception  des  couleurs  est  bonne.  La  ponction  lom- 
aire  est  négative  (  albuminose,  lymphocytose,  réaction  colloïdale,  Bordet-Wassermann). 


s’agit  par  conséquent  d'un  homme  de  66  ans,  avec  une  hypertension 
•Moyenne,  qui  a  fait  dans  le  délai  de  quelques  jours  une  tétrade  de  symp- 
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tomes  ;  une  hémiplégie  sensitivo-motrice.  une  hypoacousie,  une  hémia¬ 
nopsie  homonyne,  une  agueusie.  L’atteinte  pyramide  était  légère  et  ne 
s’accompagnait  pas  du  signe  de  Babinski  ou  de  Oppenheim  ;  l'atteinte 
sensitive  était  évidente,  intéressant  les  sensibilités  tactile,  douloureuse, 
et  thermique  et  respectant  les  autres  ;  la  langue  présentait  aussi  une 
anesthésie  douloureuse.  Un  caractère  intéressant  de  la  sensibilité  sub¬ 
jective  était  sa  disposition,  car  les  paresthésies  que  nous  avons  décrites 
dans  le  décours  de  l'observation,  étaient  parcellaires,  respectant  par  exem¬ 
ple  le  membre  inférieur  correspondant  ;  il  n’était  pas  de  correspondance 
parfaite  entre  les  troubles  de  la  sensibilité  objective.  On  pourrait  sup¬ 
poser  d’une  manière  hypothétique  que  ces  troubles  tenaient  à  une  lésion 
intéressant  en  même  temps  le  faisceau  sensitif  au  niveau  de  la  région 
rétro-lenticulaire,  et  une  partie  limitée  du  thalamus.  Beaucoup  d’auteurs 
n’admettent  pas  une  hémianesthésie  uniquement  capsulaire,  mais  une 
lésion  altérant  en  même  temps  la  couche  optique  avoisinante. 


Maladie  de  Krabbe  (Angiome  de  la  face,  calcification  occipitale, 

épilepsie  et  oligophrénie),  par  M.  Diogo  Furtado,  de  Lisbonne. 

Parmi  les  quelques  associations  de  malformations  angiomateuses  des 
organes  externes  (téguments,  surtout  du  visage,  conjonctive,  rétine'  et 
du  cerveau,  il  semble  que  celle  décrite  pour  la  première  fois  par  Parkes 
Weber  et  que  Knud  H.  Krabbe  a  récemment  mise  en  évidence,  mérite 
bien  une  individualité  nosologique. 

En  effet,  si  l’on  n’a  encore  qu’un  seul  cas  étudié  au  point  de  vue 
anatomique,  celui  de  Krabbe,  on  connaît  du  côté  clinique  une  série  de 
manifestations  qui  se  répètent  avec  une  étonnante  régularité  dans  les 
divers  cas  déjà  publiés. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  l’histoire  de  la  maladie  :  elle  se  trouve  dans 
l’excellent  travail  de  Krabbe  et,  en  partie,  dans  l’article  de  notre  maître, 
le  Prof.  Egas  Moniz  et  de  son  collaborateur,  A.  Lima.  C'est  dans  l'ar¬ 
ticle  de  Moniz  que  la  désignation  de  maladie  de  Krabbe  a  été  employée 
pour  la  première  fois.  Nous  voulons  bien  souscrire  à  cette  désignation, 
puisque  c’est  vraiment  Krabbe  qui  a  mis  en  relief  l’individualité  du  syn¬ 
drome  et  l'unité  des  manifestations  trouvées,  non  seulement  par  lui,  dans 
ses  six  cas,  mais  aussi  dans  les  quelques  autres  qu’il  a  cherchés  et  choisis 
parmi  le  grand  nombre  de  cas  publiés  d’association  d’angiomatose  céré¬ 
brale  et  cutanée. 

La  maladie  de  Krabbe,  bien  que  étroitement  liée  à  ce  groupement  de 
maladies,  n’est  pas,  tout  au  moins  comme  la  considère  cet  auteur,  une 
association  d’angiomatose  cérébrale  et  cutanée.  Ici,  au  nævus  vasculaire 
généralement  de  la  face  et  souvent  aussi  de  la  conjonctive  s’associe  une 
formation  calcifiée  à  localisation  occipitale  mais  qui,  malgré  son  aspect 
sinueux  assez  particulier  et  suggestif,  n’est  pas  un  angiome.  Dans  la  seule 
autopsie  qui  existe,  celle  d’un  des  cas  de  Krabbe,  où  la  calcification  occi' 
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pitale  présentait  un  aspect  typique,  analogue  à  celui  de  la  plupart  des 
cas  publiés,  l’auteur  a  trouvé,  non  pas  une  formation  angiomateuse  des 
vaisseaux  méningés  en  voie  de  calcification,  comme  on  pouvait  l’espérer, 
■nais  la  déposition  d’innombrables  granules  calcaires  dans  les  couches 
superficielles  du  cortex.  Cette  déposition  n’avait  aucune  relation  avec 
les  vaisseaux,  qui  étaient  normaux  et  non  calcifiés.  Elle  occupait  seule- 
nient  le  pôle  occipital  du  même  côté  de  l’angiome  cutané.  Les  sels  cal¬ 
caires  se  disposaient  en  petits  granules  presque  tous  de  forme  globuleuse, 
parfois  agglomérés  en  amas  corallifères.  La  plupart  étaient  situés  dans 
les  deuxième  et  troisième  couches  corticales,  quelques-uns  aussi  dans  la 
couche  moléculaire. 

Dans  ces  couches,  surtout  dans  la  deuxième  et  la  partie  la  plus  externe 
^e  la  troisième,  le  nombre  des  cellules  nerveuses  était  considérablement 
céduit.  Dans  les  mêmes  endroits  la  névroglie  avait  énormément  proli¬ 
féré,  enveloppant  les  granules  calcaires  dans  une  gangue  fibrillaire.  La 
Pie-mère  était  plus  sombre  que  normalement  et  très  vascularisée.  Toutefois 
1  aspect  de  ces  vaisseaux,  comparé  avec  celui  d’un  angiome  pial,  n’était 
pas  angiomateux.  L’ombre  qu’on  voyait  dans  les  roentgénogrammes  du 
crâne  était  nettement  due  aux  calcifications  corticales,  ce  que  Krabbe  a 
fiéiuontré  en  prenant  directement  des  radiographies  du  cerveau. 

Le  travait  de  E.  Moniz  et  A.  Lima  confirme  la  doctrine  déduite  de 
1  autopsie  de  Krabbe.  L’artériographie  cérébrale  a  montré  que  l’ombre 
tJe  calcification  d’aspect  sinueux,  existant  dans  le  cas  des  auteurs,  comme 
^ans  tous  les  autres  cas,  n’avait  aucune  relation  avec  les  vaisseaux,  rendus 
^'isibles  par  l’injection  carotidienne. 

Outre  la  calcification  occipitale,  les  autres  manifestations  de  la  mala- 
<^Le  de  Krabbe  sont  assez  uniformes  :  on  en  trouve  le  tableau  clinique 
Complet  dans  presque  tous  les  cas.  L’angiome  de  la  face  occupe  généra- 
Icrnent  le  front  et  s’étend  souvent  jusqu’aux  paupières.  Il  existe  aussi 
fréquemment  des  proliférations  angiomateuses  des  vaisseaux  de  la  con¬ 
jonctive. 

On  doit  signaler,  avec  Moniz,  la  circonstance  de  l’unilatéralité  des 
wianifestations  cutanées,  presque  de  règle,  leur  côté  étant  le  même  que  la 
Calcification  occipitale. 

Les  crises  épileptiques  qui  existaient  dans  presque  tous  les  cas  n’ont 
aucun  caractère  particulier.  Leur  début  remonte  généralement  à  l’en¬ 
fance. 


L  insuffisance  intellectuelle  plus  ou  moins  accentuée  se  présente  à  peu 
près  dans  tous  les  cas. 

Il  arrive,  parfois,  que  son  intensité  obligé  à  l’internement  du  ma¬ 
lade. 


pans  quelques  cas  on  pourra  constater  soit  une  hémiplégie  complète, 
®cit  des  signes  neurologiques  d’une  hémiparésie  fruste,  du  côté  opposé  à 
^  calcification  occipitale. 

Il  est  curieux  de  noter  que,  malgré  la  localisation  de  la  calcification 
occupe  presque  tout  un  pôle  occipital,  il  n’existe  généralement  point 
revue  neurologique,  T.  65,  N»  3,  MARS  1936.  41* 
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de  troubles  des  champs  visuels  ou  des  autres  fonctions  attribuables  au 
cortex  occipital. 

Un  autre  symptôme  qu’on  trouve  fréquemment  dans  les  rapports  des 
cas  publiés  c’est  l’obésité,  qui  existait,  par  exemple,  assez  accentuée  dans 
trois  des  six  cas  de  Krabbe. 

Les  calcifications  méningées,  qu’on  trouve  parfois  dans  d’autres  régions 
du  crâne,  associées  à  la  calcifications  occipitale  typique,  ne  font  pas  par¬ 
tie  du  tableau  clinique  de  la  maladie. 

Il  s’agit,  vraisemblablement,  d’une  maladie  congénitale,  et  au  surplus. 


très  rare.  Ayant  eu  l’occasion  d'étudier  un  cas  dans  l’enfance,  je  crois  le 
premier  rapporté,  et  ayant  trouvé,  au  point  de  vue  artériographique, 
des  faits  nouveaux  qui  ne  sont  pas  d’accord  avec  les  idées  précédem¬ 
ment  émises.  j'ai  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  le  rapporter  ici. 

La  ])etite  Augusta  L...,  âgée  de  5  ans,  vient  avec  sa  mère  à  la  Consultation  externe 
de  rilôpital  dos  Capuchos  (Lisbonne),  se  plaindre  de  crises  convulsives,  typiquement 
épileptiques.  Ces  crises  ont  eu  leur  début  vers  la  fin  de  sa  première  année  et  elles  se 
répètent  régulièrement  tous  les  mois.  Dans  les  deux  ou  trois  jours  qui  précèdent  chaque 
attaque  la  petite  malade  se  plaint  de  maux  de  tête,  assez  violents.  Elle  change  de  carac¬ 
tère,  no  s’intéresse  pas  à  ses  Jouets  et  prend  fréquemment  la  tète  dans  les  mains.  Les 
crises  commencent  brusquement,  la  malade  perdant  tout  de  suite  connaissance  et  tom¬ 
bant  sur  le  sol.  Les  mouvements  convulsifs  sont,  dès  le  début,  généralisés  ;  il  y  a  émis¬ 
sion  spontanée  des  urines  et  parfois  morsure  de  la  langue.  Après  la  crise,  la  malade  reste 
pendant  trois  à  quatre  heures  dans  un  état  soporeux.  Il  n’y  a  aucune  aura,  particuliè¬ 
rement  aucune  aura  visuelle. 

La  mire  se  jjlaint  aussi  que  la  i)etite  n’est  pas  normale  au  point  de  vue  p.sychique 
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elle  comprend,  elle  parle  et  elle  joue,  mais,  par  contre,  elle  ne  semble  pas  connaître  le 
péril,  se  montre  insoumise  et  fnit  continuellement. 

Ses  antécédents  personnels  sont  sans  valeur.  Elle  est  née  à  terme,  d’un  accouchement 
normal. 

Elle  a  marché  et  parlé  à  l’age  usuel. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  aussi  sans  intérêt. 

11  n’y  a  pas  d’épileptiques  dans  la  famille.  On  ne  connaît  aussi  aucun  autre  naevus 
cutané  dans  cette  famille.  La  petite  malade  a  un  frère,  âgé  de  trois  ans,  qui  est  normal. 

Son  examen  nous  montre  l’existence  d’un  naevus  vasculaire  du  côté  gauche  du  front, 
s’étendant  jusqu’à  la  [laupière  supérieure,  dont  la  couleur  est  d’un  rouge  vin  intense. 


La  conjonctive  oculaire  de  ce  côté  montre  aussi,  dans  sa  partie  inférieure  une  tache  an¬ 
giomateuse. 

La  petite  marche  et  court  bien.  Son  examen  neurologique  ne  décèle  aucune  anorma- 
lie  saillante. 

L’examen  du  fond  des  yeux,  aussi  bien  que  celui  de  la  vision,  du  sens  des  couleurs, 
de  la  reconnaissance  des  objets,  de  la  notion  spatiale  et  des  champs  visuels,  est  nor¬ 
mal  (Pf  Borges  de  Sousa). 

Nous  avons  fait  un  examen  intellectuel  approfondi  de  notre  malade.  De  cet  examen, 
qu’il  n’y  aurait  aucun  intérêt  à  reproduire  ici,  nous  pouvons  conclure  que  l’âge  intellec¬ 
tuel  de  l’enfant  correspond  à  son  âge  réel.  Toutefois  le  comportement  de  la  petite  ma¬ 
lade  n’est  pas  tout  à  fait  normal.  Elle  a  été  internée  dans  l’infirmerie  du  Service  et  n  a 
montré  aucune  peine  en  se  séparant  de  sa  mère  et  de  son  frère.  Elle  a,  tout  de  suite, 
oublié  ses  parents  dont  elle  n’a  plus  jamais  parlé.  Elle  est  très  inquiète  ;  on  ne 
réussit  pas  .à  la  maintenir  au  lit  pendant  le  jour.  Parfois  même  pendant  la  nuit,  elle  se 
lève  de  son  lit  et  cherche  le  lit  des  autres  malades. 

Elle  ne  semble  pas  avoir  la  notion  du  danger  qui,  à  son  âge,  devrait  posséder  un  dé¬ 
veloppement  beaucoup  plus  grand.  Elle  cherche  les  fenêtres,  les  escaliers  et  le  feu  et 
on  doit  exercer  sur  elle  une  vigilance  continuelle. 
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En  somme,  ou  peut  dire  que,  si  la  malade  n’a  aucun  déficit  intellectuel, 
elle  se  montre,  par  contre,  au  point  de  vue  affectif  et  pragmatique,  une 
enfant  anormale. 

On  a  fait  à  la  malade  une  radiographie  du  crâne.  Cette  radiographie  a 
montré  l’aspect  typique  de  calcification  cérébriforme  du  pôle  occipital. 
La  calcification  est  assez  nette  bien  que  moins  étendue  que  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  étudiés  par  Krabbe.  Son  aspect  sinueux  rappelle  celui  d’un 
angiome  dont  les  anses  vasculaires  suivraient  les  contours  des  circon¬ 
volutions  du  cerveau. 

Nous  avons,  ensuite,  pratiqué  l'artériopblébographie  cérébrale.  Elle 
a  été  faite,  suivant  la  technique  de  E.  Moniz,  des  deux  côtés  dans  la 
même  séance  en  employant  l’escamoteur  de  l’auteur  de  la  méthode. 

C’est  l’artériographie  qui  nous  a  montré  le  fait  capital  de  l’observation  : 
chez  notre  petite  malade,  la  formation  en  partie  calcifiée,  qui  occupe  le 
pôle  occipital,  a  une  circulation  très  riche  et  prend  quand  elle  est  injectée 
avec  le  tborotrast,  un  aspect  angiomateux. 

En  effet,  l’artériographie  montre  du  côté  droit  (côté  de  la  calcification), 
ffue  deux  des  artères  du  groupe  sylvien,  l’artère  du  pli  courbe  et  la  tem¬ 
porale  postérieure,  se  dirigent  vers  la  formation  occipitale.  Au  niveau  de 
la  calcification,  que  l’une  atteint  en  haut,  l’autre  en  bas,  elles  se  rami¬ 
fient,  et  plusieurs  petites  artères,  quelques-unes  vues  de  profil,  nous  appa¬ 
raissent  se  mêlant  et  se  confondant  avec  les  ombres  sinueuses  de  la  calci¬ 
fication. 

Dans  la  phlébographie  de  la  première  phase  (2  secondes  après  l’arté- 
riographie),  on  trouve  encore  très  nettement  l’accroissement  de  1  opacité 
diffuse,  produite  par  la  présence  du  thorotrast  et  on  note  la  présence  de 
fpielques  petites  anses  vasculaires.  On  voit  des  veines  qui  se  dirigent  de 
1  opacité  vers  le  sinus  longitudinal. 

Dans  la  phlébographie  de  la  deuxième  phase  (2,5  seconde  après  1  autre 
phlébographie),  on  voit  déjà  nettement  les  contours  sinueux  de  1  opacité, 
mais  il  existe  encore  des  veines,  peut-être  plus  nombreuses  que  dans  la 
plilébo  de  la  première  phase  et  qui  se  dirigent  toujours  vers  le  sinus. 

L’artériographie  et  les  phlébographies  de  l’autre  côté  ne  montrent 
aucune  anomalie  vasculaire  décelable. 

Il  s’agit  donc  d’une  petite  malade  présentant  le  tableau  typique  du  syn¬ 
drome,  c’est-à-dire  :  naevus  vasculaire  de  la  face,  calcification  occipitale, 
•épilepsie,  et  anomalies  du  développement  mental.  Cette  calcification, 
pourtant,  contrairement  au  cas  de  Krabbe  où  elle  était  constituée  par  de 
petites  granulations  multiples,  intracorticales,  et  de  celui  de  E.  Moniz 
elle  était  artériographiquement  indépendante  des  vaisseaux,  paraît  ici 
liée  avec  la  circulation.  Vers  elle  se  dirigent  deux  artères  terminales  du 
groupe  sylvien  :  la  temporale  postérieure  et  celle  du  pli  courbe.  On  voit 
“"On  opacité  grandir  avec  l'injection  de  thorotrast  et  on  y  voit,  se  mêlant 
ombres  de  la  calcification,  plusieurs  images  vasculaires,  artérielles 
dans  l’artériographie  et  veineuses  dans  la  phlébographie.  Le  nombre  de 
''aines  se  dirigeant  vers  le  sinus  témoigne  aussi  de  l’augmentation  delà  cir- 
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culaLion  régionale.  C’est-à-dire,  que  la  lésion  occipitale  se  comporte  comme 
un  angiome  situé  à  la  surface  du  cortex  et  dont  quelques-unes  de  ses 
parois  vasculaires  seraient  prématurément  calcifiées.  Dans  un  point,  tou¬ 
tefois,  l’aspect  angiographique  de  la  lésion  se  montre  différent  de  celui 
d’un  angiome  :  la  circulation  se  fait  ici,  comme  on  le  voit  par  la  compa¬ 
raison  des  artériographies  et  des  phlébographies,  avec  une  lenteur  remar- 
cpiable,  au  contraire  de  ce  qui  survient  dans  les  angiomes.  Nous  n’avons 
pas  trouvé  d’explication  pour  ce  fait  particulier. 

Comment  peut-on  concilier  la  nature  vasculaire,  artériographiquement 
reconnue,  de  la  lésion  et  les  résultats  de  l’autopsie  de  Krabbe  ?  Le  syn¬ 
drome  est  évidemment  le  même  dans  les  deux  cas.  L’uniformité  des  mani¬ 
festations  cliniques  et  radiologiques  ne  laissent  lieu  à  aucune  doute. 

Or  si  on  peut  trouver  vraisemblable  qu’une  lésion  primitivement  vascu¬ 
laire  de  l’enfance  se  calcifie  plus  tard  et  perde  ultérieurementses  relations 
avec  les  vaisseaux,  ce  qui  expliquerait  les  faits  trouvés  par  Moniz,  on  nepeut 
pas  comprendre  comment  le  substratum  anatomique  d’une  telle  lésion 
pourrait  être  constitué  par  des  calcifications  granulaires  situées  dans  les 
couches  internes  du  cortex. 

Nous  croyons  que  seuls  de  nouveaux  faits  anatomo-pathologiques 
pourront  jeter  quelque  lumière  sur  ce  problème. 


Un  cas  de  paraplégie  spasmodique  (pachyméningite  hémorragique 
spinale  dans  la  fièvre  ondulante,  fièvre  deMalte),  guéri  par  inter¬ 
vention  chirugicale,  par  MM.  Ph.  Levison  et  N.  R.  ChristofferseN 
{Communication  de  Frederiksberg  Hospital  {Service  B).  Chef  du  Service- 
Dï"  N.  B.  Christoffersen). 

La  fièvre  ondulante  (infection  à  brucella)  amène  rarement  des  compli¬ 
cations  graves  au  niveau  du  système  nerveux  central.  L’est  pourquoi  il 
nous  a  semblé  indiqué  de  communiquer  l’observation  suivante. 

K.  H.,  chef  de  bureau,  âgé  de  50  ans  ;  marié.  En  traitement  au  service  B,  du  2  oc¬ 
tobre  1933  au  .30  septembre  19.34  (journal  n»  1223-34). 

Pas  de  maladies  nerveuses  ni  mentales  dans  sa  famille.  Six  ans  avant  son  entrée  a 
riiôpital  :  lumbago  qui  disparut  après  traitement  par  la  chaleur  et  massage. 

A  la  veille  des  vacances  de  l’été  1933,  étant  particulièrement  débordé  de  travail,  b 
se  sentait  fatigué.  Prenant  5  semaines  de  vacances,  il  fit  un  voyage  parmer  en  l’Afrique 
et  aux  îles  Canaries.  N’a  pas  bu  de  lait  dans  ce  voyage,  à  l’exception  de  ce  qu’on  servait 
à  bord,  par  exemple  pour  le  café  au  lait.  N’avait  pas  l’habitude  de  boire  du  lait  chez  lui  ! 
cei)endant,  au  cours  des  trois  semaines  de  maladie,  passées  à.  la  maison,  il  but 
beaucoup  de  lait  cru.  Toujours  très  fatigué  et  indisposé,  il  avait  grand’peine,  une  fois 
de  retour,  à  se  remettre  au  travail.  Environ  six  semaines  avant  son  entrée  à  l’hôpital, 
de  très  fortes  douleurs  dans  le  dos,  notamment  dans  la  région  lombaire.  Ayant  aussi  la 
lièvre  (oscillant  de  3905  à  37“2),  il  dut  s’aliter.  Les  douleurs,  très  aiguës,  se  laissaient 
apaiser  seulement  par  le  jiantopun. 

A  la  maison,  on  le  traitait  ])ar  la  chaleur  et  le  pantopon  ;  ce  traitement,  bien  efficace, 
entraîna  cependant  une  constipation  opiniâtre. 

3  ou  4  jours  avant  l’entrée  à  l’iiôpital,  il  se  produisit  dans  les  jambes  une  sensation  de 
feutre  et  des  paresthésies  fourmillantes.  La  force  musculaire  diminua  tellement  que  le 
malade,  bientôt,  était  incapable  de  lever  les  jambes.  Quelques  jours  plus  tard,  elles 
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étaient  conijilètement  iiaralysées.  11  y  eut,  simultanément,  une  rétention  d’urine  qui 
nécessitait  le  cathétérisme. 

Entre,  le  2  octobre  1933,  en  observation  dans  le  service.  Se  plaint  de  grandes  douleurs 
au  niveau  de  la  colonne  vertébrale  ;  a,  d’ailleurs,  un  air  sain.  Les  pupilles,  naturelles. 
Mouvements  libres  des  bras.  La  colonne  est  tenue  fixée  dans  la  région  thoracique  et 
lombaire  à  cause  de  l’effet  très  douloureux  des  mouvements  ;  les  muscles  sont  durs  et 
tendus,  mais  pas  douloureux.  A  la  palpation,  le  malade  accuse  une  certaine  sensation 
de  feutre.  A  l’entrée,  il  était  incapable  de  mouvoir  les  jambes  à  l’exception  d’une  faible 
rotation  dans  les  articulations  coxales  ;  les  muscles  voisins  étaient  flasques  et  hypoto¬ 
niques.  La  sensibilité  douloureuse  était  diminuée  pour  les  deux  jambes.  Réflexes  pa¬ 
tellaires,  présents  (aucune  notion  de  réflexes  malléolaires).  Impossible  de  provoquer  des 
reflexes  plantaires.  Réaction  de  sédimentation  du  sang,  en  une  heure  :  17  mm..  Tempé- 
ture  :  38<>,6. 

Pression  du  sang  :  120  mm.  ün  procéda  immédiatement  à  retirer  du  sang  pour  ie 
^Vidal,  dont  la  réaction  fut  positive  pour  le  bacilhis  aborlus  de  Rang  (1-400),  et,  deux 
jours  plus  tard,  de  même  (1-400).  Le  7  octobre,  on  faisait  ensemencer  du  sang  ;  l’en¬ 
semencement  ne  donna  pas  de  culture  de  brucella. 

Le  lendemain  de  son  entrée  (le  3  octobre  1933),  le  malade  fut  examiné  par  un  neuro¬ 
logiste.  Voici  ce  qu’on  en  note  :  très  fébrile.  Légère  raideur  de  la  nuque.  .Signes  de 
Erudzinsky  et  dè  Kernig,  positifs. 

Nerfs  crâniens,  rien  d’anormal.  .Membres  supérieurs,  légère  atrophie,  mais  la  force  en 
est  bonne.  Réflexes  abdominaux,  ab.sents.  Rétention  d’urine  complète. 

Membres  inlérieurs  :  Parésie  spasmodique  complète  des  deux  jambes  (légère  rotation 
^ans  les  articulations).  Réflexes  rotuliens,  exagérés.  Clonus  patellaire  au  début.  Clonus 
‘lu  pied.  Malgré  les  faibles  réflexes  achilléens  :  signe  de  Babinski  double. 

Eeu.x  jours  après  l’entrée,  il  y  eut  de  l’albuminurie.  A  l’examen  microscopique, 
1  Urine  ne  présentait  ni  érythrocytes  ni  cylindres. 

On  posait  le  diagnostic  de  mijéHle  aifiu'é  relevant  d’une  intoxication  ou  infection. 
L’ailleurs,  l’aspect  du  malade  semblait  témoigner  d’une  atteinte  bulbaire  ;  durant 
‘luelques  jours,  on  observait  un  effacement  passager  de  la  moitié  gauche  de  la  face  et 
Une  déviation  à  gauche  de  langue.  Un  peu  plus  tard,  une  somnolence  passagère  se  ma- 
•"festa.  ün  considérait  la  possibilité  d’une  poliomyélite,  dont  il  y  avait  eu  un  cas  dans 
le  bureau  du  malade  ;  cette  hypothèse  fut  pourtant  écartée.  La  ponction  lombaire  dut 
^tre  remise,  comme  le  malade  était  .sérieusement  atteint  ;  ainsi,  il  se  produisit  une 
Srave  syncope  qui  dura  10-15  minutes  avec  défécation  involontaire. 

Évolution  de  la  maladie  :  La  température  restait  élevée  9-10  semaines  avec  des  oscil¬ 
lations  de  caractère  ondulant.  Ues  injections  de  septacrol  (5  centimètres  cube,  adminis- 
Irées  par  voie  intraveineuse,  10  jours  de  suite),  semblaient  produire  un  effet  favorable 
l’infection  générale.  La  température  restant  toujours  un  peu  élevée,  on  donna 
plus  tard  (du  7  au  30  décembre),  10  injections  d’omnolin  (préparation  vaccinale 
^omme  l’omnadin).  La  température  devint  normale.  Dès  le  2(1  novembre,  c’est-à-dire 

Semaines  après  l’hospitalisation,  l’albuminurie  avait  disparu.  Une  grave  phlébite 
es  deux  membres  inférieurs,  survenue  le  22  novembre,  et  s’accompagnant  d’infarctus, 
Pulmonaires  répétés,  constituèrent  une  autre  complication.  La  phlébite  se  perdait  en 


‘■U  semaines. 

,  Les  sijmplùmes  spinaux  sus-mentionnés,  paralysie  spasmodique  des  deux  membres 
‘uférieurs,  et  rétention  d’urine  complète,  ont  passé  plus  vite  que  l’infection  géné- 
■^ale.  A  partir  du  19  octobre  (17  jours  déjà  après  l’entrée),  l’excrétion  urinaire 
art  parfaitement  spontairée,  tandis  que  la  température  restait  considérablement 
®''ée.  Le  13  novembre,  le  malade  était  capable  de  mouvoir  activement  les  pieds  et  les 
“■■teils,  et  le  signe  de  Babinski  était  négatif.  La  motilité  augmentait  toujours  ;  le  27  no- 
''enibre,  les  deux  jambes  étaient  assez  mobiles.  D’autre  part,  les  rachialgies  persistaient, 
Quoique  moins  accusées.  Une  radiographie  de  la  colonne  dorso-lombaire,  prise  le  G  jan- 
RJ34,  ne  présentait  rien  d’anormal.  Le  15  janvier  —  au  bout  de  15  semaines  de  sé¬ 
jour  à  l’hôpital  —  le  malade  sortait  du  lit.  Depuis  3  semaines,  la  température  était  nor- 
et  il  se  portait  bien.  La  motilité  des  membres  inférieurs  était  bonne,  la  muscula- 
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turc,  eeneiidaiit,  uii  peu  flasque.  Les  réflexes  patellaires  et  plantaires  étaient  normaux, 
les  réflexes  acliilléens,  exagérés,  et  il  y  avait  clonus  double  du  pied,  plus  accusé  du  côté 
droit.  Les  réflexes  abdominal  et  crémastérien  ne  se  produisaient  pas. 

.\u  bout  de  8  jours,  se  tenant  liien  sur  les  jambes,  il  marchait  en  s’appuyant  sur  deux 
])ersonnes,  et  il  passait  4  li.  1  /2  liors  du  lit.  Puis,  les  rachialgies  reprirent  avec  une  inten¬ 
sité  croissante  et,  au  bout  de  (pielques  jours,  iine  rechute  se  produisait,  d’abord  les 
symptômes  spinaux,  ensuite  la  lièvre  qui,  cette  fois,  ne  s’élevait  qu’à  38».  A  partir  du 
25  janvier,  le  malade  dut  s’aliter  de  nouveau,  atteint  de  douleurs  lombaires  et  présen¬ 
tant  un  signe  de  Babinski  positif  des  deux  côtés,  ainsi  qu’une  i)arésie  progressive  des 
jambes  et  une  albuminurie  ])assagère. 

.\  l’examen  entre]iris  le  2  février  par  un  neurologiste  (Levison),  on  note  : 

.\erfs  crâniens  :  normaux.  Membres  supérieurs  :  normaux.  Réflexes  abdominaux  : 
normaux  ;  peut-être  un  peu  faibles  en  bas.  Les  réflexes  crémastériens  :  abolis.  Parésie 
des  deux  jambes,  notamment  de  la  droite.  Des  deux  côtés,  clonus  patellaire  et  clonus 
du  pied  ainsi  (pi’un  signe  de  Babinski  nettement  positif.  Il  y  a  un  certain  degré  de  rigi¬ 
dité  et  une  légère  atrophie  diffuse  de  la  musculature  des  membres  inférieurs.  La  région 
dorsale  inférieure,  douloureuse.  La  sensibilité  à  la  température  et  la  sensibilité  au  con¬ 
tact  sont  normales,  tandis  que  la  sensibilité  aux  piqûres  d’épingles  est  légèrement  di¬ 
minuée  jusqu’au  Iransverse  ombilical. 

Diagnostic  :  Affection  médullaire  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  inférieure,  causée  pro¬ 
bablement  par  lu  fièvre  ondulante  de  Bang,  peut-être  par  brucella  melitensis.  Le  pro¬ 
nostic  est  censé  favorable. Traitement:  pour  le  moment, expectatif  (pourtant,  observa¬ 
tion  pour  la  com])ression  de  la  moelle  épinière). 

Espérant  que  les  symptômes  allaient  diminuer  comme  la  première  fois,  on  institua 
de  nouveau  une  série  d’injections  d’omnolin,  et  la  température  redevint  normale. 

Dépendant,  la  jiarésie  des  membres  inférieurs  s’aggravait,  elle  était  complète  le  IG  fé¬ 
vrier.  On  crut  pouvoir  localiser  l’extension  du  trouble  jusqu’à  la  vertèbre  dorsale  VU- 
Dès  que  la  température  fut  redevenue  normale,  on  pratiqua,  le  8  mars,  la  ponction 
lombaire,  suivie  d’une  injection  d’iodipin  (lipiodol)  ascendant. 

Le  liquide  céiihalo-rachidien  retiré  présentait  des  altérations  marquées  :  la  pression 
initiale  était  de  190  millimètres  d’eau,  la  pression  finale  :  de  20  millimètres.  On  évacuait 
0-7  centimètres  cubes  d’un  licpiide  clair  d’aspect  normal.  A  l’examen  du  liquide,  on 
constatait  :  ulb.  :  400.  Glob.  :  100.  Cellules  :  41/3.  Réaction  Wassermann  :  négative. 

La  radioscopie,  faite  après  injection  de  2  centimètres  cube  d’iodipinascendant, mon¬ 
trait  que  cette  substance  n’était  montée  qu’à  la  vertèbre  lombaire  I  ;  au  bout  de 
48  heures,  on  démontrait  sa  présence  jusqu’à  la  12“  vertèbre  dorsale  et,  au  bout  de 
7  jours,  jusqu’à  la  vertèbre  dorsale  XI  et  X. 

On  procéda  alors  à  une  ponction  occipitale  (service  chirurgical).  L’examen  du 
liquide  spinal  retiré  fournit  les  taux  suivants  :  Alb.  :  50  ;  Cdob.  :  7  ;  cellules  :  G/3.  Simul¬ 
tanément,  on  faisait  une  injection  d’iodipin  (lipiodol)  descendant  ;  l’examen  radios¬ 
copique  consécutif  montrait  la  descente  rapide  du  médicament  contrastant  jusqu’au 
milieu  de  la  vertèbre  dorsale  X. 

Doutant  maintenant  d’une  guérison  spontanée,  et  n’osant  remettre  à  plus  tard 
l’intervention  chirurgicale,  ou  entrejjrit,  le  7  avril,  la  laminectomie  sous  anesthésie 
locale  (D'  Bagger,  médecin  en  chef).  On  commence  par  la  vertèbre  dorsale  10,  on  aborde 
ensuite  la  9”  et  la  8“.  Au  niveau  de  la  8“,  la  dure-mère  est  épaissie  et  tout  le  contenu 
du  canal  rachidien  présente  une  déviation  vers  la  droite.  Cette  déviation  est  redressée 
durant  la  laminectomie.  Ensuite,  on  réalise  l’ouverture  de  la  dure-mère  qui,  au  niveau 
de  la  8“  vertèbre  dorsale  présente  un  épaississement  net,  avec  du  tissu  de  granulation. 
A  l’ouverture,  on  observe  sur  la  surface,  une  boule  épaisse,  jaune,  du  volume  d’un  pois  ; 
d’apparence  purulente,  elle  s’est  trouvée,  au  micro.scope,  composée  de  :  1“  liquide  tis¬ 
sulaire  coagulé  ;  2“  leucocytes  singulièrement  peu  nombreux  (formes  mononucléaires  ; 
jjeu  de  polynucléaires)  ;  3°  pas  de  bactéries.  Le  tableau  était  celui  d’un  tissu  de  granula¬ 
tion  en  nécrose  (Christoffersen).  Après  découpage  de  la  dure-mère,  on  constatait  pai’ 
sondage  du  canal  rachidien  qu’il  y  avait  passage  libre  en  haut  et  en  bas.  L’opération  est 
alors  arrêtée. 
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L’histologie  de  quelques  petites  pièces  dure-mériennes  a  montré  :  à  l’extérieur, 
un  tissu  fibreux  avec  cellules  adipeuses,  une  vieille  couche  de  coagulum  de  sang  et  du 
sang  plus  frais  ;  à  l’intérieur,  un  fin  tissu  de  granulations  vasculaires  avec  cellules  con¬ 
jonctives  en  dégénérescence  à  disposition  nodulaire,  mais  sans  cellules  géantes  ni  autres 
signes  de  tuberculose  ;  vaisseaux  très  nombreux.  Diagnostic  microscopique  :  Pachy- 
inéningite  hémorragique  spinale  (Slamer). 

La  piaie  s’est  réunie  en  formant  une  cicatrice  lisse,  et  l’état  du  malade  s’améliora  ra¬ 
pidement.  Déjà  le  27  avril,  mouvements  actifs.  Le  4  juin,  permission  de  se  lever.  Le 
15  juin,  exercices  de  marche.  Le  25  juin,  marche  un  peu.  Le  2  juillet,  sort  dans  le  salon. 
Le  10  août,  béquilles.  Le  3  septembre,  marche  avec  une  canne.  Le  24  septembre,  des¬ 
cend  dans  le  jardin,  s’appuyant  sur  une  personne.  Le  30  septembre,  séjour  à  la  cam¬ 
pagne. 

Revu,  le  23  novembre  1935,  il  communiqua  qu’il  conduisait  lui-même  son  auto,  qu’il 
avait  la  démarche  tout  à  fait  naturelle,  qu’il  faisait  de  la  gymnastique  et  nageait,  et  qu’il 
avait  même  fait  une  promenade  de  15  kilomètres. 

La  motilité  était  parfaite.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  réflexes  abdominaux 
inférieurs  sont  toujours  absents,  les  autres  présents.  Réflexes  patellaires,  grandement 
exagérés  ;  pas  de  clonus  patellaire.  Réflexes  des  tendons  d’Achille,  également  exagérés  ; 
il  y  a  clonus  du  pied.  Pas  de  réflexes  plantaires  à  cause  de  l’état  froid  des  pieds.  Après  les 
avoir  chauffés,  on  obtient  un  signe  de  Babinski  positif  à  droite  ;  absence  de  réflexe  à 
gauche. 

Il  nous  est  impossible  ici  d  émettre  trop  de  commentaires  sur  ce  cas 
intéressant,  impossible  également  de  signaler  toute  la  littérature  extrême¬ 
ment  riche  qui  existe  sur  cette  maladie.  Bornons-nous  donc  à  une  mention 
des  symptômes  de  caractère  neurologique. 

Il  existe  chez  l’homme  trois  formes  au  moins  de  brucella.  1®  Bru- 
cella  melitensis,  fièvre  de  Malte,  dite  quelquefois  aussi  ondulante  ; 
2“  Brucella  abortus  (Bang),  fréquemment  constatée  au  Danemark  ;  chez 
1  homme,  on  nomme  la  maladie  qu'elle  provoque,  fièvre  ondulante  (ce 
hacille  a  d’autres  synonymes  i  brucella  abortus  bovinus,  brucella  bovis, 
brucella  abortus  infectiosi  (Bang)  ).  Enfin,  3»  Brucella  suis  qui  provoque 
1  ûvortement  épizootique  chez  le  porc.  Nous  ignorons  si,  au  Danemark, 
cette  maladie  est  transmise  à  l’homme  ;  dans  l’Amérique  du  Nord,  cepen¬ 
dant,  on  l’a  constatée  chez  l’homme  en  nombre  de  cas  (p.  ex.,  en  1929, 
3-000  cas  (Traum)  ;  d’autres  encore  l’ont  observée,  quoique  en  moins 
grand  nombre).  C’est  surtout  chez  les  ouvriers  travaillant  dans  les  grands 
établissements  d’empaquetage  de  lard  qu’on  a  constaté  sa  présence. 

Lesdites  formes  de  brucella  existent  chez  tous  les  animaux  domestiques: 
chèvres,  vaches,  moutons,  chevaux,  chiens,  chats  et  volailles  ;  en  outre, 
chez  les  lièvres  et  lapins  ;  la  melitensis  surtout,  paraît-il,  chez  les  chèvres 
(pays  méditerranéens).  Au  Danemark,  on  trouve  le  bacille  de  Bang  sur¬ 
tout  chez  les  vaches. 

En  fait  de  littérature,  nous  renvoyons  à  Stage,  Martin  Chrhlensen,  et 
Krabbe.  Les  deux  premiers,  discutant  les  symptômes  neurologiques  d’une 
•manière  plutôt  collective,  affirment  la  survenue,  en  des  cas  isolés,  de  pa- 
ï'alysie  et  de  troubles  visuels  et  auditifs,  indiquant  l'existence  d’une  at¬ 
teinte  organique  portant  sur  le  cerveau,  la  moelle  et  les  méninges,  tandis 
fiue  le  lien  étiologique  à  l’infection  par  la  brucella  serait  de  nature  incer- 
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taine.  L’un  de  ces  auteurs  est  d’avis  que  le  système  nerveux  est  particu¬ 
lièrement  atteint  dans  la  fièvre  de  Malte,  beaucoup  plus  que  dans  l’infec¬ 
tion  d’avortement.  Selon  Stage  et  Martin  Çhristensen,  les  complications 
neurologiques  seraient  d’ordinaire  peu  importantes. 

Krabbe  communique  un  cas  de  méningo-myélite,  et  Raagaard  a  récem¬ 
ment  décrit  un  cas  compliqué  de  méningisme. 

Vera  Johnsen  étudie  la  question  plus  à  fond  sur  les  4  cas  examinés  par  ■ 
elle.  Elle  y  a  observé:  atrophie  musculaire,  parésie,  hyperesthésie,  signes 
de  Kernig  et  de  Bahinski  positifs.  Dans  un  cas  isolé,  elle  trouvait  150/3 
cellules  au  niveau  du  liquide  spinal.  Severin  décrit  quelques  cas  mé- 
ningitiques.  Starke  a  vu  7  cas  d’amyotrophie  des  hras  et  jambes  ;  en  outre, 
polynévrites  et  rgdiculites.  Jacob  a  communiqué  un  cas  de  méningite  avec 
200/3  cellules  dans  le  liquide  rachidien,  La  littérature  française  offre  beau¬ 
coup  de  cas  neurologiques  dans  ces  infections  ;  ainsi,  Rimbaud  parle 
d’une  forte  et  d’une  faihle  réaction,  et  encore  d’une  réaction  discrète. 

Pierre  Sée  fournit  une  description  détaillée  des  trois  formes  de  hrucella. 
Au  sujet  de  la  fièvre  de  Malte,  il  fait  la  distinction  entre  une  forme  clas¬ 
sique  et  une  forme  larvée.  En  parlant  des  symptômes  dans  la  fièvre  de 
Malte,  il  signale  une  odeur  particulière  de  la  sueur  (de  paille  pourrie  ?)  ; 
en  outre,  céphalée,  myalgies  (rhumatisme  mélitococcique),  troubles  arti¬ 
culaires  spléniques,  douleurs  (spontanées  et  provoquées  par  percussion), 
dyspepsie,  desquamation,  ongles  striés,  chute  des  cheveux,  convales¬ 
cence  prolongée.  Il  mentionne,  en  outre,  les  évanouissements,  les  courtes 
absences,  etc.,  etc.  Comme  complications  d’ordre  nerveux.  1°  Symptômes 
cérébraux  et  psychiques  (confusion  mentale),  asthénie,  convulsions,  hémi¬ 
plégies  ;  2°  Symptômes  relevant  du  complexus  médullaire  :  paraplégie 
spasmodique  progressive  (cas  graves),  cas  simulant  le  tabes  ;  3°  Ménin- 
go-radiculo-névrites  ;  4°  Névrites  périphères  (polynévrites)  ;  5°  Ménin¬ 
gites,  ou  subaiguës  ou  bien  latentes  et  tardives  (méningite  mélitococcique 
(rare))  (lymphocytose,  hyperalbuminose  et,  dans  les  cultures,  présence 
de  microbes  types  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  6°  Les  réactions  au 
niveau  du  liquide  céphalo-rachidien  peuvent  être  puissantes  ou  fort  dis¬ 
crètes.  L’auteur  émet  l’hypothèse  suivante  :  a)  la  hrucella  melitensis  est 
la  cause  directe  des  symptômes  névrologiques  ;  5)  combinée  peut-être  avec 
un  virus  neurotrope. 

Les  auteurs  français  pensent  —  à  la  différence  des  auteurs  danois  — r 
que  le  bacille  de  Bang  amène  des  complications  neurologiques  plus  sou¬ 
vent  que  ne  fait  la  melitensis. 

A  l’hôpital  de  Frederiksberg,  nous  avons  également  observé  différentes 
complications  neurologiques  (notamment  méningo-radiculaires,  d’ordre 
polynévritique).  Mais  jamais,  nous  n’avons  constaté  de  syndrome  ana¬ 
logue  au  cas  présent,  et  nous  n  avons  pas  non  plus  trouvé  rien  d’appro¬ 
chant  dans  la  littérature  étudiée. 

Sur  la  base  de  cette  observation,  nous  sommes  d’avis  qu’on  doit  consi¬ 
dérer  les  infections  à  brucella  comme  agents  étiologiques  directs  d’un 
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plus  grand  nombre  de  tableaux  morbides  d’ordre  neurologique  que  ceux 
signalés  jusqu’ici. I 

Pour  terminer,  nous  attirons  l’attention,  une  fois  de  plus,  sur  l’effet 
favorable  obtenu  par  l’intervention  chirurgicale,  ên  recommandant  de 
faire  rentrer  la  chirurgie  dans  les  considérations  thérapeutiques. 
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Sur  un  cas  de  syndrome  de  la  calotte  protubérantielle, 
par  M.  C.  I.  Urechia. 

Nous  donnons  l’observation  clinique  de  ce  cas,  à  cause  de  la  rareté  et 
<le  l’importance  de  quelques-uns  de  ses  symptômes. 

Tok.  Jean,  48  ans,  mécanicien  aux  chemins  de  fer  ;  nulle  tare  nerveuse  dans  la  fa¬ 
mille.  Né  à  terme,  n’a  eu  aucune  maladie  toxique  ou  infectieuse  ;  nie  la  syphilis  ;  n’est 
pas  aleoolique  ou  tabétique  ;  sa  femme  n’a  pas  eu  d’avortements  ;  ses  enfants  sont  sains. 

Sa  maladie  a  débuté  brusquement  au  mois  d’août  193.5  ;  le  16,  en  effet,  pendant  qu’il 
était  sur  sa  machine,  il  se  sent  subitement  mal  ;  il  a  de'la  céphalée,  vomissements,  ver- 
Bges,  tous  les  objets  tournent  devant  ses  yeux  dans  des  directions  variées,  et  il  est 
obligé  de  s’asseoir.  Dix  ou  quinze  minutes  plus  tard,  il  remarque  qu’il  n’entend  plus  de 
l’oreille  droite,  et  qu’il  entend  des  bruits  comme  les  tintements  d’une  cloche  à  tonalité 
®lguë.  Il  avait  en  même  temps  de  la  diplopie,  se  sentait  affaibli  et  exténué,  et  sent  les 
hiembres  du  côté  droit  paralysés  et  daiis  l’impossibilité  de  bouger.  Quinze  minutes  plus 
tard  il  commence  à  faire  quelques  mouvements  avec  ces  membres,  qui  se  sont  assez 
yite  améliorés,  mais  la  force  est  restée  diminuée  jusqu’à  présent.  Pendant  deux  heures 
11  s’est  senti  très  mal,  se  rendant  à  peine  compte  de  ce  qui  se  passait  autour  de  lui.  Quand 
11  revient  un  peu,  et  se  regarde  dans  une  glace,  il  constate  un  strabisme  convergent 
Sauche.  Il  a  fait  un  traitement  par  le  massage  et  l’électricité,  et  l’hémiplégie  a 
Shéri,  ne  laissant  qu’un  peu  de  faiblesse  ;  la  diplopie  a  disparu,  mais  il  n’entend  plus 
avec  son  oreille  droite.  Une  semaine  après  la  première  attaque  il  fait  encore  une  autre 
oRse  de  vertige  de  Ménière. 

Le  malade  entre  dans  notre  clinique  le  3  octobre  1935.  A  l’examen  du  poumon  rien 
*1  anormal.  A  l’examen  du  coeur  pas  de  souffles  ;  les  bruits  sont  clairs  ;  la  tension 
artérielle  15-9.  A  l’examen  radioscopique  on  constate  que  le  diamètre  transversal  du 
cœur  dépasse  un  peu  le  longitudinal.  L’aorte  de  volume  et  d’aspect  normaux.  Rien  d’a¬ 
normal  du  côté  de  l’appareil  digestif,  du  foie,  de  la  rate,  des  reins  ;  l’urine  ne  contient 
ni  albumine,  ni  sucre. 

A  l’examen  du  système  nerveux  on  constate  ;  anisocorie,  la  pupille  droite  étant  myo- 
Lque.  Après  la  dilatation  avec  homoatropine  elle  devient  un  peu  plus  grande  que  la 
gauche  ;  les  réactions  lumineuses  et  à  l’accommodation  sont  bonnes;  dans  les  mouvements 
ne  latéralité  à  droite,  apparaît  un  nystagmus  qui  ne  dure  pas  longtemps  ;  quand  il  regarde 
en  haut  il  apparaît  .un  nystagmus  de  l’œil  gauche  ;  quand  il  regarde  du  côté  gauche  (en 


652 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


dehors)  l’œil  gauche  dévie  après  quelques  instants  vers  la  racine  du  nez  ;  ce  mouve¬ 
ment  est  surtout  prononcé  quand  le  malade  regarde  en  haut  et  en  dehors  vers  le  côté 
gauche.  A  l’examen  ophtalmoscopique  on  constate  une  pâleur  des  régions  temporales 
des  papilles.  L’acuité  visuelle  5/15  (des  deux  côtés).  Quand  le  malade  reste  couché 
on  constate  un  nystagmùs  plus  prononcé  quand  il  regarde  à  gauche  ;  quand  sa  tête  flé¬ 
chit  à  droite,  le  nystagmùs  devient  plus  accentué  à  droite.  La  campimétrie  montre  une 
diminution  concentrique  des  champs  visuels. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  de  même  que  le  réflexe  massétérin 
sont  normaux  et  sans  différence  d’un  côté  à  l’autre.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ; 
■pas  de  réflexes  pathologiques.  Le  voile  du  palais  est  normal  et  symétrique,  le  réflexe 
de  la  luette  est  normal.  La  déglutition,  et  la  prononciation  sont  bonnes.  Pendant  la 
marche  on  ne  constate  aucun  symptôme  d’hémiplégie  ;  le  malade  ressent  cependant 
une  diminution  de  la  force  musculaire  du  côté  droit,  et  l’examen  de  la  force  motrice 
aux  mouvements  passifs,  nous  montre  une  petite  différence,  la  force  de  ce  côté  étant 


Fig.  1. 


un  peu  diminuée  comparativement  à  celle  du  côté  gauche.  La  force  dynamométrique 
montre  90  à  gauche,  et  70  à  droite  (le  malade  est  droitier).  Les  mouvements  articulaires 
actifs  et  passifs  sont  libres,  et  on  ne  constate  pas  la  moindre  rigidité.  En  ce  qui  concerne 
la  sensibilité  objective,  le  malade  accuse  une  sensation  de  tension  dans  la  tête,  et  une 
céphalée  vague  et  légère.  Pas  de  douleurs  ou  de  paresthésies  dans  les  membres  du  côté 
droit.  Bourdonnements  dans  l’oreille  droite  avec  une  tonalité  aiguë  et  une  hypoacousie 
bilatérale.  Quand  il  tourne  un  peu  vite  la  tête  à  gauche,  il  a  des  sensations  vertigineuses. 
A  l’examen  de  la  sensibilité  objectivé  on  constate  du  côté  droit  une  hypoesthésie  tac- 
tiie,  thermique,  douloureuse  et  profonde  ;  la  sensibilité  articulaire  est  diminuée  ;  le 
sens  de  l’orientation  segmentaire  est  conservé  ;  le  sens  stéréognostique est  altéré;  avec  les 
yeux  fermés  il  reconnaît  la  forme  et  la  consistance  des  objets,  mais  ne  peut  pas  les  iden¬ 
tifier  ;  la  baresthésie  est  aussi  altérée,  il  ne  peut  pas  différencier  un  poids  de  3.000  gr. 
d’un  autre  de  1.000  grammes.  Pendant  la  station  et  surtout  pendant  la  marche  la  tête 
prend  une  attitude  de  flexion  à  gauche  avec  une  légère  rotation  à  droite  ;  il  peut  cor¬ 
riger  cette  attitude  sans  ressentir  de  vertiges  ou  autres  malaises  mais  la  tête  revient 
spontanément  dans  cette  attitude  où  il  se  sent  mieux  ;  il  tient  les  membres  supérieurs 
éloignés  du  tronc,  beaucoup  plus  du  côté  droit,  où  les  mouvements  de  balancement  sont  en 
même  temps  réduits.  La  marche  est  un  peu  titubante  avec  la  base  de  sustentation  élargie» 
s’exagérant  quand  il  veut  marcher,  les  yeux  fermés.  Tendance  à  tomber  à  droite 
et  déviation  à  droite  pendant  la  marche  (démarche  en  étoile  avec  déviation  à  droite). 
L’épreuve  de  Romberg  est  positive.  Les  épreuves  cérébelleuses  sont  positives  pour  les 
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ipembres  supérieurs  et  inférieurs  du  côté  droit  (dysmétrie,  adiadococinésie,  asynergîe). 

A  l’examen  de  l’appareil  auditif  on  constate  :  le  diapason  est  latéralisé  à  gauche.  Du 
côté  droit  la  perception  osseuse  est  beaucoup  diminuée,  et  la  perception  aérienne  abolie. 
Du  côté  gauche,  l’ouïe  est  affaiblie,  la  voie  aérienne  est  meilleure  que  1  osseuse.  Examen 
de  la  clinique  otologique  (P--  Buzoianu)  :  le  vestibule  et  la  cochlée  de  l’oreille  droite  sont 
complètement  inexcitables  ;  les  voies  extralabyrinthiques  sont  altérées  ;  du  côté  gauche 
la  cochlée  est  peu  atteinte  (16  au  lieu  de  20  au  Schwabach).  Le  vestibule  est  très  altéré. 
L’épreuve  voltaïque  :  le  pôle  positif  à  droite  :  a)  nystagmus  vers  le  pôle  négatif  à  10 

A.  ;  b)  tombe  vers  l’anode  à  15  M.  A.  La  même  épreuve,  le  pôle  positif  à  gauche: 
à)  nystagmus  vers  la  cathode  à  16  M.  A.  ;  b)  tombe  vers  l’anode  à  12  M.  A. 

A  l’examen  du  sang  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative.  Dans  la  ponc¬ 
tion  lombaire  les  quatre  épreuves  sont  négatives  (aibuminose,  iymphocytose,  colloïdale 
au  mastix,  Bordet-Wassermann). 

Le  traitement  symptomatique  avec  électricité,  quinine,  papavérine,  de  même  qu  un 
traitement  avec  néosalvarsan  fait  plutôt  pour  encourager  le  malade,  et  probablement 
l’évolution  spontanée,  ont  un  peu  amélioré  les  symptômes.  Les  troubles  auditifs  ce¬ 
pendant,  de  même  que  les  troubles  de  la  sensibilité,  n’ont  pas  changé.  Le  malade  peut 
mieux  marcher,  les  symptômes  vestibulaires  et  cérébelleux  ayant  diminué.  Il  quitte  la 
clinique  dans  cet  état  d’amélioration  au  mois  de  janvier. 

En  résumé  :  un  homme  de  48  ans,  qui  fait  brusquement  en  pleine  santé 
un  accès  de  vertige  de  Ménière,  suivi  ou  peut-être  mieux  accompagné 

untres  symptômes  qu’on  peut  grouper  de  la  manière  suivante  : 

Du  côté  gauche  :  Une  parésie  légère  et  en  grande  partie  transitoire  du 
nioteur  oculaire  externe,  avec  une  diplopie  de  courte  durée.  Cette  parésie 
n  est  qu’à  peine  perceptible  au  moment  de  l’examen  du  malade.  Une 
^poacousie. 

Du  côté  droit  :  Une  hémiparésie  transitoire,  qui  n’a  laissé  que  des  traces, 
Caractérisées  seulement  par  une  diminution  de  la  force  motrice  (dyna- 
njomètre  70  à  droite,  90  à  gauche,  le  malade  étant  droitier),  sans  troubles 
*^cs  réflexes.  Des  troubles  auditifs  et  labyrinthiques.  Des  troubles 
cérébelleux.  Des  troubles  sensitifs,  caractérisés  par  une  anesthésie,  tac- 
thermique,  douloureuse,  vibratoire,  de  même  qu  une  astéréognosie, 
Icoubles  de  la  baresthésie,  et  du  sens  articulaire. 

Ee  malade  dont  la  ponction  lombaire  fut  complètement  négative,  et  la 
Icnsion  rachidienne  normale,  présentait  en  outre  une  pâleur  temporale 
papilles  optiques,  et  une  attitude  de  la  tête  caractérisée  par  une  rota- 
bon  à  droite  avec  une  légère  flexion  sur  l’épaule  gauche.  Cette  attitude  de 

tête,  très  fréquente  dans  les  néoplasmes  du  cervelet,  n’est  pas  spéciale 
®  Cet  organe  parce  qu’on  l’a  retrouvée  au  cours  d’autres  néoplasies  encé- 
phaliques_ 

Rencontrée  aussi  dans  les  tumeurs  du  quatrième  ventricule  ou  même 
^®ns  des  affections  non  néoplasiques  du  même  ventricule,  —  quelquefois 
J®ême  dans  les  tumeurs  frontales  (Cl.  Vincent  et  Rappoport)  on  lui  attri- 
“^'e  soit  une  origine  cérébelleuse  (Batten),  soit  labyrinthique  (Horsley, 

3gnus  et  Kleijn,  Muskens,  etc.). 

D’après  ces  symptômes  il  faut  localiser  la  lésion  au  niveau  de  la  calotte 
Pcotubérantielle  gauche,  empiétant  peu  ou  irritant  la  voie  sous-jacente 

Pyramidale. 
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Comme  notre  cas  manque  de  contrôle  anatomique,  nous  ne  pourrions 
faire  que  des  conjectures  cliniques.  Ce  cas  présente  quelques  points  rares 
et  intéressants.  Comme  nous  venons  de  le  voir,  l’hémiparésie  qui  accompa¬ 
gnait  les  troubles  sensitifs  a  disparu  assez  vite  et  à  peu  près  complète¬ 
ment,  tandis  que  l’hémianesthésie  a  persisté.  Les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  ont  un  caractère  bien  rare,  étant  totaux  (à  part  l’orientation  segmen¬ 
taire),  les  troubles  protubérantiels  consistant  habituellement  dans  une 
dissociation  du  type  tabétique  ou  syringomyélique.  Un  symptôme  sensi¬ 
tif  assez  rare  consistait  dans  l’astéréognosie.  Delay,  qui  nous  dit  à  ce 
propos  que  ces  troubles  ne  sont  pas  très  fréquents,  cite  les  cas  de 
Raymond  et  Claude,  Rovighi,  Moniz,  deRrault,  et  Cl.  Vincent,  Leenhardt 
et  Ml*®  Sentis,  Claude,  Schaeffer  et  Alajouanine,  d’Ardin-Delteil  et  Lévy- 
Valensi  ;  Baudouin,  Delay,  etc.  Les  troubles  de  la  baresthésie  constituaient 
aussi  un  symptôme  assez  rare. 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes  cérébelleux,  il  était  intéressant  de 
remarquer  qu’ils  étaient  situés  du  même  côté  que  les  troubles  sensitifs- 
A  ce  point  de  vue,  beaucoup  d’auteurs  sont  d’avis  que  ces  symptômes  se 
trouvent  du  même  côté  que  la  lésion,  et  du  côté  opposé  aux  troubles  sen¬ 
sitifs  (de  Brault,  Cl.  Vincent,  Oulmont,  Lévy-Valensi,  etc.).  Raymond  et 
Cestan,  Schuster,  de  même  que  d’autres  auteurs,  admettent  que  les  symp¬ 
tômes  cérébelleux  se  trouvent  tantôt  du  côté  de  la  lésion,  tantôt  du  côté 
opposé.  On  pourrait  penser  dans  notre  cas  à  des  oblitérations  dans  les 
petites  branches  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure,  donnant  lieu  comme 
les  syndromes  partiels  de  cette  artère  à  cette  association  cérébello-sensi- 
tive. 

La  paralysie  de  l’auditif,  qui  constitue  aussi  un  des  rares  symptômes  des 
syndromes  protubérantiels,  est  signalée  surtout  par  Huguenin,  Wernicke, 
Gellé,  Souques,  etc.  Les  symptômes  vestibulaires  enfin  constituent  des 
symptômes  plus  rares  encore,  et  que  Bonnier  met  sur  le  compte  d’une 
atteinte  du  noyau  de  Deiters. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  de  cette  lésion  protubérantielle,  toutes  nos 
investigations  sont  restées  stériles  ;  en  considérant  l’étendue  relative  de 
la  lésion,  il  faudrait  admettre  plutôt,  d’après  Foix  et  Hillemand,  qu’il 
s’agit  d’une  hémorragie  que  d’un  ramollissement.  Nous  ne  pourrions 
cependant  préciser  quelle  peut  être  la  nature  de  cette  hémorragie,  car  la  | 
syphilis  s’élimine  et  l’athéromasie  est  problématique.  j 

I 

Tabes  hérédo-syphilitiqxie  avec  labyrinthite  unilatérale  app»'  | 
raissant  à  l’âge  adulte,  par  M.  G.  I.  Urechia. 

L’existence  de  troubles  auditifs  et  vertigineux  chez  les  tabétiques  a  été 
signalée,  d’une  manière  fortuite  du  reste,  par  Duchenne  de  Boulogn® 
(1858).  P.  Marie  et  Walton,  examinant  24  tabétiques,  constatent  de» 
troubles  vertigineux  chez  les  deux  tiers  de  ces  malades.  D’autre® 
auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Collet,  Bonnier,  Rebattu,  Morin- 
etc.,  nous  donnent  des  contributions  intéressantes.  Oppenheim,  Siemer- 
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^ing,  Habermann,  Lucae,  Pierret  constatent  des  lésions  anatomiques 
soit  sur  le  nerf,  soit  sur  les  noyaux  de  la  huitième  paire.  Rebattu  cons¬ 
tate  que  la  branche  vestibulaire  est  plus  souvent  atteinte  que  la  cochléaire, 
oe  qui  plaiderait  plutôt  pour  une  atteinte  nucléaire. 

Assez  fréquents  pour  quelques  rares  auteurs,  comme  Bonnier  par 
exemple,  qui  nous  parle  même  d’un  tabes  labyrinthique,  ces  S3fmptômes 
cependant  seraient  très  rares  pour  la  majorité  des  autres.  Morin,  par 
exemple,  qui  a  examiné  32  tabétiques  ne  trouve  que  rarement  des  symptômes 
tabétiques,  Torini  nie  l’existence  de  troubles  labyrinthiques.  Rebattu,  au 
contraire,  chez  30  malades  les  rencontre  fréquemment,  consistant  soit  en 
oyper  soit  en  hypoexcitabilité,  et  pouvant  même  se  constater  dès  le  début 
tabes,  quand  les  pupilles  réagissent  encore  à  la  lumière.  Rigaud  les 
Considère  aussi  comme  fréquentes. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  discussions,  fréquentes  ou  rares,  on  est  d’ac- 
■^cd  pour  reconnaître  l’absence  ou  la  rareté  des  sensations  vertigineuses, 
«autant  fait  remarquer  aussi  la  coexistence,  sinon  constante,  du  moins 
fréquente,  de  l’altération  du  réflexe  oculo-cardiaque.  Tumpowski, 
®uer,  Sarbo  mentionnant  les  troubles  auditifs,  remarquent  que  les 
atteintes  vestibulaires  peuvent  aussi  accompagner  celles  du  cochléaire. 
^ais  dans  notre  cas  il  s’agit  d’un  hérédo-syphilitique  ;  et  si  on  peut  con¬ 
sidérer  l’affection  du  labyrinthe  comme  une  altération  identique  à  celle 
du  nerf  optique  ou  des  autres  nerfs  crâniens  qu’on  peut  rencontrer  dans 
Cette  maladie,  —  on  peut  aussi  envisager  l'atteinte  labyrinthique  comme 
due  manifestation  hérédo-syphilitique  directe,  sans  rapport  avec  le  tabes. 
vUoiqu’en  général  la  labyrinthite  hérédo-syphilitique  soit  bilatérale,  dans 
dotre  cas  elle  était  unilatérale  ;  on  doit  cependant  faire  la  réserve  d’une 
atteinte  tardive  de  l’oreille  de  1’  autre  côté.  Tout  aussi  rare  aussi  est  l’ap- 
Pdrition  tardive  de  cette  atteinte  de  l’oreille  interne,  l’hérédo-syphilis 
auditive  apparaissant  habituellement  entre  six  et  quinze  ans. 

^  Jean,  41  ans,  conducteur  aux  chemins  de  fer  ;  nulle  tare  nerveuse  dans  la  fa¬ 
mille. 

Varicelle  à  l’âge  de  six  ans  ;  nie  la  syphilis.  Marié,  sa  femme  n’a  pas  eu  d’avortements; 
U  eu  un  enfant  qui  est  mort  à  l’âge  de  quatre  ans  après  une  rougeole. 

Sa  maladie  actuelle,  et  qui  l’a  déterminé  à  nous  consulteret  à  être  interné  dans  notre 
C  inique,  date  du  mois  d’avril  1935,  quand  il  a  remarqué  qu’il  n’entendait  plus  si 
an  de  son  oreille  gauche.  En  consultant  un  spécialiste,  on  a  constaté  des  polypes  et 
^ne  déviation  de  septuiri  nasal  dont  il  a  été  opéré  au  mois  de  juillet.  Depuis  le  mois  d’oc- 
re  il  a  parmoments  des  vertiges  de  courte  durée,  sans  perte  de  connaissance  ou  chute, 
fa  t*^  *^ëère  obnubilation  et  quelquefois  de  la  diplopie.  Au  mois  de  décembre,  on  lui 
g  m  une  ponction  sous-occipitale  qui  est  positive.  Au  mois  de  janvier  1935,  pendant  son 
^^rvice,  et  après  s’être  mouché  un  peu  fortement,  il  a  un  vertige,  tombe  sur  un  fauteuil, 
çj,  conscience  pendant  cinq  à  dix  minutes  ;  il  n’a  eu  pendant  l’accès  ni  émission 
^  Urine,  ni  morsure  de  la  langue.  Les  chefs  du  malade,  de  même  que  le  médecin,  l’en- 
notre  clinique  pour  constater  la  nature  de  sa  maladie,  et  surtout  pour  cons- 
^  cr  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  épilepsie,  qui  n’est  pas  compatible  avec  son  service.  A  l’exa- 
I,  J,*'  P’^y^'que  on  constate  des  dents  hérédo-syphilitiques.  Rien  d’anormal  au  coeur  et 
'  ;  tension  artérielle  12-7.  Pouls  72-80.  Rien  d’anormal  aux  poumons,  au  foie, 

^  reins,  au  tube  digestif  ;  l’urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre. 

pupilles  sont  inégales,  la  droite  étant  en  mydriase  ;  le  réflexe  photomoteur  se  pro- 
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duit  avec  des  incursions  très  réduites  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  libres  ; 
pas  de  nystagrnus.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis;  les  autres  réflexes  ten¬ 
dineux  et  cutanés  se  produisent  normalement.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de 
troubles  vésicaux  ou  sexuels.  Le  signe  de  Romberg  est  négatif.  Rien  d’anormal  à  l’exa¬ 
men  ophtalmoscopique.  Le  malade  accuse  des  sensations  vertigineuses  qui  apparaissent 
deux  ou  trois  fois  par  jour,  qui  sont  de  courte  durée,  accompagnés  d’amblyopie  et  quel¬ 
quefois  de  diplopie  ou  de  polyopie.  Nous  prions  le  Pf  Buzoianu  de  fairel’examen  de  l’ap¬ 
pareil  cochléaire  et  vestibulaire,  qui  nous  donne  le  résultat  suivant  :  le  labyrinthe 
antérieur  gauche  est  complètement  inexcitable  (surdité  labyrinthique  totale)  :  le  ves¬ 
tibule  gauche,  à  peu  près  normal  ;  une  insignifiante  hyperexcitabilité  rotatoire,  calo¬ 
rique,  voltaïque).  L’oreille  droite  est  normale.  La  ponction  sous-occipitale  ;  albuminose 
légère  (Pandy,  Nonne-Apelt),  lymphocytose  légère  (12  par  mmc.),  réaction  colloïdale 
à  la  gomme-laque  positive,  Bordet-Wassermann  positif  (0,4-10).  Le  B.-W.  du  sang 
est  négatif.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  aboli. 


En  résumé  :  malade  âgé  de  4]  ans,  hérédo-syphilitique,  avec  un  tahes 
fruste  hérédo  syphilitique,  et  une  lahyrinthite  syphilitique  unilatérale 
gauche.  On  ne  pourrait  fixer  l’ancienneté  de  ce  tabes  ;  date-t-il  d® 
l’enfance  ?  S’agit-il  d’une  tabes  juvénile  ;  ou  d’un  tabes  datant  de  plu® 
tard  ?  En  ce  qui  concerne  l’atteinte  du  labyrinthe,  on  peut  établir  avec 
quelque  approximation  qu’elle  date  d’une  année.  La  ponction  sous* 
occipitale  étant  faiblement  positive,  on  doit  admettre  avec  quelqu® 
réserve,  bien  entendu,  qu’il  s’agit  d’un  processus  en  activité,  et  il  ne  serait 
pas  improbable  que  le  tabes  ait  débuté  depuis  peu  de  temps,  ou  bien 
qu’après  une  période  de  latence,  le  processus  se  soit  mis  à  évoluer.  A  ce 
point  de  vue,  on  peut  dire  que  les  vertiges  ont  attiré  l’attention  sur  le 
labyrinthe  et  à  cette  occasion  on  a  mis  en  évidence  le  tabes,  un  tabes 
hérédo-syphilitique  débutant  à  l’âge  adulte.  Ce  tabes  a  été  signalé  paf 
Remak  (1884)  dans  deux  de  ses  cas  débutant  à  l’âge  adulte.  Gilles  de  la 
Tourette  le  signale  chez  un  malade  de  29  ans.  Ce  tabes  débutant  à  l’âge 
adulte  est  très  raremeut  rencontré,  et  les  cas  de  la  littérature  sont  pen 
nombreux.  On  en  trouvera  une  bonne  mise  au  point  dans  la  thèse  de 
M.  Coste,  faite  sous  la  direction  du  P’’  Guillain.  Des  cas  de  tabes  hérédo- 
syphilitique  débutant  après  la  puberté  «  actuellement  considéré  comme 
exceptionnel  »  (M.  Coste)  ont  été  publiés  par  Fournier,  Bertolotti,  d® 
Long,  de  Hôsslin,  Galliot,  Dufour,  Babinski,  Alajouanine,  Targowl^' 
Moreau,  Thomas,  Bouchut,  Nonne,  Chalier,  Souques,  Naussac  et  Bon- 
comont.  Coste  en  totalise  18  cas  sûrs,  et  9  avec  une  origine  hérédo-sy¬ 
philitique  probable.  L’hérédité  peut  être  similaire  ou  voisine,  comfflC 
dans  les  cas  de  Kalischer,  Hallopeau  et  Lemierre,  Babinski,  Souques» 
Linser,  Hôsslin,  Lechelle,  Chalier,  Moreau.  D’après  M.  Coste,  le  nombre 
des  cas  avec  hérédité  similaire,  débutant  entre  35  et  50  ans,  remontes 
16  cas.  Les  symptômes  cliniques  sont  peu  abondants  en  général  et  les 
formes  frustes  sont  fréquentes.  Les  manifestations  douloureuses  sont 
observées  à  peu  près  dans  tous  les  cas  ;  quoiqu’on  rencontre  cependant 
des  cas  latents,  découverts  accidentellement  (Péron).  Dans  notre  cas  1® 
tabes  a  évolué  d’une  manière  fruste,  se  traduisant  seulement  par  une 
abolition  des  réflexes  et  une  parésie  pupillaire,  les  vertiges  seulement 
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attirant  l’attention  et  donnant  l’occasion  de  le  découvrir.  Le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  a  été  assez  souvent  négatif  et  plus  rarement  positif 
comme  dans  notre  cas.  Les  stigmates  hérédo-syphilitiques  sont  souvent 
absents  et  rarement  présents  comme  dans  notre  cas,  où  l’on  constatait 
des  dents  hérédo-syphilitiques. 

En  ce  qui  concerne  les  atteintes  vestibulaires,  elles  ne  sont  que  tout  à 
fait  rares,  et  nous  pourrions  citer  par  exemple  celui  d’Alajouanine  qui 
présentait  des  crises  vertigineuses. 


Calcification  de  la  faux  de  la  dure-mère  du  cerveau,  par  MM.  D.  Pau- 
Lian,  s.  Sfintescu  et  G.  Fortunescu.  [Travail  du  service  neurologique 
et  radiologique  de  l’hôpilal  des  maladies  mentales,  nerveuses  el  endocri¬ 
niennes  de  Bucarest.) 


On  a  déjà  signalé  des  cas  de  calcifications  de  la  faux  de  la  dure-mère, 
point  de  vue  anatomique. 

Toutefois,  l’apparition  en  est  assez  rare,  puisque  au  Service  de  Né- 
cropsie  de  notre  hôpital,  on  ne  l’a  jamais  rencontré  pendant  les  derniers 
dix  ans. 

Parmi  les  anciens  travaux  anatomiques,  nous  rappellerons  ceux  de 
Moles,  Tigre  en  1859,  de  Falin  en  1865,  Legroux  en  1869,  Fimel  en 
1870  et  Wood  en  1881,  et  de  date  plus  récente,  ceux  de  Cushing  et 
Weed  en  1915,  ainsi  que  ceux  de  Guillain  (1926)  qui  décrit  deux  aspects 
anatomiques  différents  de  cette  modification  de  la  faux  du  cerveau. 

Le  premier  aspect  s’observe  quand  le  dépôt  de  calcium  se  fait  au 
début  de  la  maladie,  en  une  petite  quantité.  Les  plaques  calcifiées  en 
pareil  cas  étant  irrégulièrement  distribuées  sur  la  face  externe  de  la  faux 
cérébrale  et  disposées  variablement  en  dépôts  granuleux  plus  ou  moins 
'Volumineux. 

Le  second  aspect  s’observe  quand  le  dépôt  se  fait  d’une  manière  homo¬ 
gène,  et  parfois  presque  sur  la  surface  entière  de  la  faux.  Il  apparaît 
comme  un  os  enclavé,  entre  les  deux  feuilles  de  la  dure-mère,  l’os  falci- 
fornie.  Cette  formation  a  tous  les  caractères  d’un  véritable  os,  ne  présente 
pas  d’adhérences,  peut  s’énucléer  avec  facilité,  et  présente  à  peu  près  la 
forme  de  la  faux  cérébrale,  ressemblant  à  un  triangle  à  base  approxima¬ 
tive  de  10  cm.,  et  de  2-3  cm.  de  hauteur. 

Le  diagnostic  de  ces  lésions  n’a  pu  se  faire  que  récemment,  grâce  à 
1  examen  radiographique. 

Cushing  et  Weed  en  1915,  Dand}^  et  Heuer  en  1916,  Charles  Keendres 
et  Imbroden  en  1921,  Cushing  en  1922,  Guillain  en  1926,  Betochi  en  1930 
et  Nicotra  en  1931,  ont  décrit  certains  aspects  radiographiques  de  ces 
^Modifications  pathologiques. 

Sur  la  radiographie  de  face  du  crâne,  en  ce  cas,  on  constate,  projetée  sur 
O  ligne  médio-frontale,  une  opacité  presque  uniforme  et  de  tonalité  assez 
'ntense,  correspondant  exactement  à  la  scissure  interhémisphérique  et  à  la 
fsux  du  cerveau.  La  forme  varie  d’une  goutte  plus  ou  moins  allongée, 
hevue  NEunor.o'ciQuE,  Ï.  65,  5,  mahs  1930.  -12* 
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l'ig.  1.  —  OI)S  n»  439/34.  La  calcilicatioii  île  la  faux,  cliez  un  élliylique,  sous  la  forme  de  deu.x  gouttes 
o|>a(|Ucs  cl  allougêes,  situées  sur  une  ligue  mediaue.  Sur  la  radiographie  latérale,  la  ealcdieation  est 
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suspendue  à  un  certain  niveau  de  cette  ligne  médio-frontale,  jusqu’à  une 
l'ormation  triangulaire  fort  pointue,  qui  arrive  presque  au  toit  de  la  boîte 
crânienne,  ayant  pour  base  l’os  ethmoïdal.  Le  contour  en  est  toujours  net 
et  bien  limité,  même  quand  l’opacité  est  formée  de  plusieurs  plaques  pla¬ 
cées  l’une  à  la  suite  de  l’autre.  Mais  le  plus  souvent  on  rencontre  la  forme 
de  goutte  allongée  située  immédiatement  sous  la  boîte  crânienne  ;  par 
ordre  de  fréquence  vient  ensuite  une  forme  linéaire  qui  paraît  partir  de 
bas  en  haut  comme  un  prolongement  de  l’apophyse  de  la  crête  gallique; 
plus  rarement  on  constate  la  présence  de  ces  deux  formations  qui,  crois¬ 


sant  en  sens  inverse,  se  rapprochent  en  laissant  entre  elles  une  petite  por¬ 
tion  de  transparence  normale,  ou  s’unissent  en  une  seule  masse  presque 
continue  en  prenant  la  forme  d’un  triangle  fort  pointu. 

La  radiographie  de  profil,  beaucoup  plus  rare  que  la  radiographie  de 
face,  montre  dans  certains  cas  une  image  vaguement  triangulaire  projetée 
dans  la  partie  postérieure  de  la  région  frontale.  Il  est  certain  que  dans 
cette  position,  la  faux  du  cerveau  ne  donne  une  image  visiblement  opU' 
que  que  lorsque  la  calcification  a  atteint  une  certaine  grosseur. 

Pour  établir  le  diagnostic  différentiel  radiologique  de  la  calcification 
de  la  faux  du  cerveau  et  des  autres  opacités  anormales  du  crâne,  il  faut 
tenir  compte  des  données  suivantes  : 

La  calcification  de  la  glande  pinéale,  assez  fréquente  surtout  à  partit 
d’un  certain  âge,  donne  une  ombre  assez  semblable  sur  la  radiographie 
de  face  ;  sur  la  radiographie  latérale,  l’image  ronde,  homogène  ou  mûri- 
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forme  se  projette  d’habitude  en  un  certain  niveau  de  5  cm.,  au-dessus  de 
1  horizontale  allemande,  et  à  1  cm.  derrière  la  verticale  qui  passe  par  1  ori¬ 
fice  de  conduit  auditif. 

La  calcification  des  plexus  choroïdes  apparaît  sur  la  radiographie  laté¬ 
rale  sous  forme  d’une  opacité  située  au  même  niveau  de  la  glande  pi- 
néale,  mais  un  peu  vers  l’occiput,  et  sur  la  radiographie  de  face  ainsi 
fiue  les  calcifications  autour  des  granulations  de  Pachioni,  elles  sont 
doubles,  symétriques  et  paramédianes. 

Les  calcifications  anévrismales  de  la  faux  du  cerveau  diflèrent  sur  la 
radiographie  latérale  par  leur  forme  tubulaire  et  leur  siège  défini. 

La  suture  métopique  vicieuse  donne  sur  la  radiographie  frontale  une 
ligne  double,  opaque,  constituée  par  la  présence  de  1  os  vermien  et  entre 
lesquels  on  constate  une  suture  déhiscente. 

L’hypertrophie  de  la  crête  gallique,  très  fréquente,  se  reconnaît  sur  la 
radiographie  de  face  et  se  relève  mieux  encore  dans  la  position  oblique, 
comme  un  prolongement  de  cette  apophyse,  enllé  au  centre  et  pointu  en 
fiaut,  comme  une  lancette. 

De  l’étude  de  400  cas  cliniques,  tous  radiographiés,  et  de  200  cadavres, 
dont  seulement  40  ont  été  radiographiés,  Nicolra  de  Catania  a  trouvé  chez 

%  l’opacification  delà  ligne  médio-frontale  et  a  constaté  seulement  chez 
1  %  de  cas  semblables  que  cette  opacification  est  due  à  la  calcification  de 
la  faux  du  cerveau. 

ATous  avons  examiné  plus  de  750  radiographies  frontales  et  plus  de 
7.500  radiographies  latérales,  exécutées  dans  le  service  radiologique,  et  nous 
e>oons  trouvé  45  fois  la  calcification  de  la  faux  du  cerveau  plus  ou  moins 
développée,  c’est-à-dire  dans  6  %  des  cas. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic  clinique  de  ces  cas,  il  a  été  le  suivant . 
accès  convulsifs  avec  hypertension  du  L.  C.-R.  11  fois  ;  épilepsie  jackso- 
aienne  après  traumatismes  crâniens,  8  fois  ;  tumeurs  cérébrales  5  fois  , 
céphalées  2  fois  ;  hydrocéphalie  2  fois  ;  une  seule  fois  méningiome  fron- 
*al,  spondylose  dorsale,  microcéphalie,  paralysie  générale,  paralysie 
Infantile,  éthylismechronique,  hyperthyroïdisme,  psychasthénie,  paranoïa. 
Confusion  mentale,  manie  périodique  et  obsession  ;  5  lois  le  diagnostic 
clinique  n  a  pas  été  encore  précisé. 

Les  rapports  de  causalité  entre  l’existence  de  ces  formations  patholo¬ 
giques  et  les  symptômes  cliniques  présentés  par  les  malades,  forment  la 
partie  la  plus  difficile  de  la  question. 

Cushing  est  d’avis  que  ces  images  radiographiques  seraient  en  liaison 
avec  certains  méningiomes  en  voie  de  développement,  surtout  quand  ils 
^ont  en  liaison  avec  l’augmentation  de  la  tension  intrarachidienne  et  des 
'viodifications  cytologiques  et  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Nos  constatations  confirment  cette  opinion,  comme  on  le  voit  d’après  les 
Cas  énumérés  plus  haut. 

Guillain  enregistre  la  corrélation  entre  la  calcification  de  la  faux  du 
Cerveau  et  la  céphalée  ;  dans  un  de  ces  cas  il  était  question  d’une  malade 
fini  souffrait  depuis  dix  ans  de  céphalée,  sans  qu’il  puisse  trouver  1  ex- 
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plication  et  il  laisse  la  question  en  suspension,  en  admettant  toutefois 
une  valeur  étiologique  de  la  production  de  certaines  céphalées. 

Cette  opinion  est  aussi  confirmée  par  nos  constatations. 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  confirmer  l’avis  de  Bettochi,  qui  considère 
le  traumatisme  crânien  comme  indifférent  dans  la  production  de  la  cal¬ 
cification  de  la  faux  du  cerveau,  et  qui  attribue  une  valeur  pathogénique 
à  l’infection  syphilitique  dans  ses  2  cas,  puisqu’il  est  question  des  syphi¬ 
litiques  avec  traumatismes  crâniens. 

Dans  les  cas  que  nous  rapportons,  8  fois,  c'est-à-dire  dans  17,7  %  des 
cas,  le  traumatisme  crânien  a  favorisé,  au  moins,  la  production  de  la  cal¬ 
cification  et  l’apparition  des  crises  jacksoniennes,  et  si  nous  ajoutons 
encore  à  ces  cas  le  11®  cas  d’accès  convulsifs  sans  traumatisme  crânien, 
nous  obtenons  19  cas,  c’est-à-dire  42,2  %  de  tous  les  cas  dans  lesquels 
la  coexistence  des  accès  épileptiques  et  de  la  calcification  de  la  faux  du 
cerveau  étant  impressionnante,  nous  ne  pouvons  la  laisser  de  côté  sans 
être  inclinés  à  admettre  une  étroite  liaison  de  cause  à  effet. 


Encéphalographie  dans  un  cas  d’atrophie  cérébelleuse, 
par  MM.  J.-C.  Mussio-Fournier,  et  F.  Rawak,  de  Montevideo. 

Les  nombreux  travaux,  parus  depuis  quelques  années  sur  l’encéphalo¬ 
graphie,  démontrent  la  grande  utilité  de  ce  procédé  si  exactement  qua¬ 
lifié  d'  «  anatomie  in  vivo  ».  Si  l’encéphalographie  connaît  cette  vogue, 
c’est  que,  outre  sa  haute  valeur  dans  le  diagnostic  de  localisation  des 
tumeurs  cérébrales,  elle  est  encore  un  important  appoint  dans  l’étude 
d’autres  affections  nerveuses  :  posttraumatiques,  inflammatoires  ou 
dégénératives.  Ce  qui,  dans  ce  nouveau  procédé  d’investigation,  se  ré¬ 
fère  à  la  pathologie  cérébrale,  a  été  bien  étudié  (Friedmann,  Grant, 
Jüngling-Peiper,  Ravvak,  Rupilius  et  autres),  tandis  que  dans  les  affec¬ 
tions  du  cervelet,  les  recherches  ont  porté  principalement  sur  les  altéra¬ 
tions  encéphalographiques  d’origine  tumorale  ou  inflammatoire  (Léwy)- 

Nous  venons  d’avoir  l’occasion  de  démontrer  l’utilité  de  l’encéphalo¬ 
graphie,  mais  cette  fois  dans  le  diagnostic  d’une  affection  dégénérative 
du  cervelet.  Il  nous  a  été  en  effet  possible  de  constater  à  l’aide  de  cette 
technique,  la  diminution  de  volume  de  l’organe  affecté.  Le  cas  en  ques¬ 
tion,  que  nous  allons  rapporter  ci-après,  offre,  de  plus,  quelques  parti¬ 
cularités  cliniques  que  nous  commenterons. 

Jlisioire  clinique:  J.  ans,  marié,  père  de  deux  enfants  sains.  Aniécédcnls  fami¬ 

liaux  sans  importance.  Anlécédenls  personnels  :  D’après  le  malade,  à  l’âge  de  7  ans  et  à 
la  suite  d’un  effroi,  il  eut  pour  la  première  fois  une  attaque  constituée  par  des  étourdis¬ 
sements,  fortes  céphalalgies  dans  la  région  frontale  et  des  bourdonnements  d’oreilleS' 
Le  vertige  était  si  intense  qu’il  dut  rester  au  lit  dans  le  plus  grand  calme  car  lorsqu’il 
tentait,  étant  couché,  de  s’asseoir  sur  son  lit,  il  était  pris  de  nausées  et  de  vomissements. 
Cet  état  dura  un  mois.  Par  la  suite,  et  à  intervalles  irréguliers  (deux  ou  trois  fois 
an),  dos  attaques  du  même  genre  se  reproduisaient  et  duraient  huit  jours.  Elles  débu- 
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laient  toujours  par  des  étourdissements  et  se  terminaient  par  une  sensation  de  pesan¬ 
teur  dans  la  tête  et  une  sorte  d’héliétement.  La  dernière  eut  lieu  en  juin  ou  juillet  de 
1933  et  fut  très  atténuée.  Après  juillet  de  la  même  année,  le  malade  éprouve  de  la  diffi- 


lait*^  '^  •’^^rcher  droit  et  doit  se  surveiller  pour  ne  pas  tomlier  en  avant.  Lorsqu’il  but- 
I  il  lui  semblait  que  ses  jambes  étaient  secouées  comme  par  un  courant  électrique, 
g,  ^  suivit  son  cours  et  le  malade  en  vint  à  éprouver  de  la  difliculté  à  se  lever  et  à 

Seoir.  A  une  époque  qu’il  n’a  pu  nous  préciser,  certains  mouvements  des  membres 
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supérieurs  étaient  maliulroits  ;  par  exemple,  pour  prendre  ime  liouteille,  la  main  déviait 
et  ne  parvenait  même  pas  à  la  touclier,  mais  au  l)Out  de  queltpies  mois,  ce  trouble  s’a¬ 
méliora.  Il  y  a  trois  mois  environ  fpie  le  malade  éprouve  de  la  difficulté  pour  parler,  et 
depuis  quelques  semaines  i)our  avaler  ;  enfin,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  il 
ressentait  parfois  do  fortes  démangeaisons  sur  tout  le  corps  ;  il  lui  est  arrivé  de  passer 
la  nuit  à  se  gratter. 

Examen  du  sijslème  nerveux  :  Nerfs  crâniens  :  Pupilles  rondes  réagissant  bien  à  la 
lumière  età  l’accommodation.  Réflexes cornéens  normaux,  pasde  nystagmus.  Le  malade 
sent,  voit  et  entend  bien.  L’expression  du  visage  est  un  peu  raide,  figée  ;  les  mouve¬ 
ments  de  la  langue  vers  les  côtés  sont  lents  et  maladroits.  Le  langage  est  lent,  mono¬ 
tone,  scandé  et  indistinct.  Si/mptômes  cérébelleux  :  on  observe  dans  les  deux  mains  une 
adiadococinésie  accentuée,  une  légère  ataxie  dans  le  geste  de  se  toucher  le  nez  et  un  peu 
de  dysmétrie  dans  celui  de  toucher  le  doigt  de  l’observateur.  L’écriture  est  légèrement 
ataxique.  La  marche  est  très  difficile,  un  peu  trépidante  et  s’effectue  à  petits  pas  avec 
élargissement  de  la  base  de  sustentation  et  le  malade  a  tendance  à  choir.  Il  n’y  a  ni 
antéropulsion  ni  latéropulsion,  mais  le  sujet  éprouve  de  la  difficulté  à  conserver  l’équi¬ 
libre  lorsqu’on  le  pousse  d’avant  en  arrière.  Que  les  yeux  soient  ouverts  ou  fermés,  il  ne 
peut  rester  debout  lorsqu’on  l’oblige  à  joindre  les  pieds.  On  remarque  une  légère  ataxie 
dans  le  geste  de  tout  le  genou  avec  le  talon  du  membre  opposé  et  une  ataxie  statique 
lorsque  le  malade  se  trouvant  dans  le  décubitus  dorsal  maintient  la  jambe  relevée.  Dans 
le  décubitus  ventral,  les  jambes  étant  repliées  à  angle  droit,  et  séparées  l’une  de  l’autre, 
oscillent  amplement  en  avant,  en  arrière  et  sur  les  côtés,  accusant  une  ataxie  statique 
beaucoup  plus  intense  que  celle  que  l’on  observait  dans  le  décubitus  dorsal.  Dans  la 
position  assise,  le  corps  a  des  oscillations  en  avant  et  en  arrière,  d’amplitude  moyenne. 
Si  l’on  donne  aux  membres  supérieurs  des  positions  passives,  elles  sont  conservées  pen¬ 
dant  un  certain  temps. 

L’épreuve  de  i-Iolmès-Stevart  est  normale.  Tonus  :  le  relief  de  la  musculature  des 
épaules  est  très  prononcé  ;  lés  mouvements  actifs  et  passifs  de  la  tête  sont  très  difficiles, 
surtout  dans  la  direction  antéro-postérieure.  Dans  la  position  couchée,  le  tonus  des 
membres  est  diminué  et  ceux-ci  sont  en  extension.  Dans  la  station  debout,  la  tête  est 
un  peu  inclinée  en  avant  ;  le  tonus  de  la  musculature  du  cou  est  augmenté,  ce  qui 
accentue  le  relief  de  ces  groupes  de  muscles.  Les  bras  sont  en  demi-flexion  et  les  genoux 
légèrement  reportés  en  avant.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  et  supé¬ 
rieurs  sont  vifs  ;  pas  de  signe  de  Babinski  ni  d’équivalents  ;  pour  les  réfle.xes  de  jiosture, 
celui  du  tibial  antérieur  est  normal.  Sensibilité  superficielle  et  profonde  normale,  forces 
conservées.  Pas  de  tremblement  ni  d’atrophie  musculaire.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  trou¬ 
bles  intellectuels  ni  affectifs.  Encéphalographie  :  on  injecte  50  cc.  d’air  par  voie  occi¬ 
pitale.  La  radiographie  antéro-postérieure  montre  que  le  ventricule  gauche  est  de  di¬ 
mensions,  contours  et  position  normaux.  Le  ventricule  droit  ne  se  voit  pas.  Le  troisième 
ventricule  est  situé  dans  la  ligne  médiane  et  très  légèrement  dilaté.  A  la  périphérie,  on 
observe  quelques  accumulations  d’air  très  irrégulières,  réparties  sur  les  deux  hémis¬ 
phères.  La  radiographie  postéro-antérieure  révèle  le  ventricule  gauche  dans  sa  forme 
typique,  de  situation  et  dimensions  normales,  tandis  qu’on  voit  seulement  une  ébauche 
du  ventricule  droit.  Ici  encore  on  remarque  à  la  périphérie  des  accumulations  irrégu¬ 
lières  d’air.  On  distingue  en  outre,  en  partant  de  la  ligne  moyenne,  deux  lignes  courbes 
légèrement  inclinées  en  dehors  et  en  dessous,  qui  se  poursuivent  ensuite  jusqu’au-des¬ 
sous  des  orbites  ;  elles  prennent  de  là  une  direction  jiresque  horizontale  et,  s’écartant 
un  peu  de  la  ligne  moyenne,  se  dirigent  vers  le  haut.  La  ligne  du  côté  gauche  est  plus 
nette.  Dans  les  espaces  limités  par  ces  lignes,  les  accumulations  d’air  sont  plus  pronon¬ 
cées  (lig.  1  et  schéma  1  bis). 

Les  radiographies  latérales  montrent  le  ventricule  latéral  dans  sa  partie  centrale  et, 
en  partie,  le  prolongement  occipital  et  sphénoïdal.  A  la  périphérie,  l’air  est  irrégulière¬ 
ment  réparti.  Dans  la  loge  postérieure  du  crâne,  on  aperçoit  une  distribution  diffuse  de 
l’air,  do  limite  nette,  évoquant  grossièrement,  dans  les  contours  du  cervelet,  l’aspect 
d’une  tomate  (lig.  2  et  scliéma  n»  2  bis).  Examens  du  sang  :  numération  et  classification 
des  globules  rouges  et  blancs  normales  ainsi  que  le  dosage  de  l’urce  ;  réaction  de 
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Wassermann  négative.  Examen  de  l’tirine  :  ni  albumine  ni  sucre.  Examen  du  liquide 
<^êphalo-racliidien  :  normal.  La  radioscopie  du  thorax  révèle  uniciuement  une  aorte  plus 
dense  sur  tout  son  ])arcours.  Examen  des  yci/Æ  :  vision  :  œil  droit:  0,9  et  œil  gauche  : 
0,6  ;  dans  les  deux  yeux,  sta|)liylome.  Ouïe  :  lahyrintlie  antérieur  :  Wéber  indifférent. 
Rinné  positif  des  deux  côtés.  Limites  de  l’audition  :  de  16  à  13.000  vibrations.  Latiy- 
rinthe  postérieur  :  hyperexcitabilité  des  deux  côtés  à  l’éjireuve  rotatoire  ;  légère  hypo- 


fi^oitabilité  des  deux  côtés  à  l’épreuve  par  le  froid  ;  canaux  horizontau.x  et  verticaux 
®gèrement  excitables  des  deux  côtés. 

^  Hésumé.  —  Il  s’agit  d’un  homme  de  63  ans  qui,  déjà  à  l’âge  de  sept  ans, 
dest-à-dire  depuis  56  ans,  a  souB’ert  d’attaques  constituées  par  :  vertiges, 
diaux  de  tête  et  bourdonnements  d’oreilles,  attaques  qui  avaient  débuté 
^l’usquement,  comme  il  le  prétend,  par  suite  d’une  forte  émotion  psychi- 
*ïde.  Il  est  assez  difficile  de  classer  ces  attaques.  De  prime  abord,  elles 
^ont  penser  à  un  syndrome  de  Ménière,  mais  ce  qui  étonne,  c’est  que,  mal¬ 
gré  la  longue  évolution  de  l’affection,  il  ne  se  soit  pas  produit  de  surdité 
)üiguj;,  T.  65,  ü,  m.viis  1936.  43 
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comme  il  est  de  règle  dans  ce  syndrome.  On  pourrait  encore  pensera  une 
migraine  atypique.  Mais,  puisque  le  concept  du  syndrome  de  Ménière  et 
celui  de  la  migraine  sont  encore  en  discussion,  cette  dernière  pouvant 
s’accompagner  de  vertiges  et  les  syndrome  de  Ménière  ne  pas  présenter 
de  surdité,  il  nous  semble  inutile  d’insister  sur  ce  point.  Nous  sommes 
cependant  portés  à  admettre  comme  plus  vraisemblable  que  les  attaques 
sont  d’origine  centrale. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  par  des  troubles  de  la  marche  qui  augmen¬ 
tèrent  peu  à  peu  ;  puis  apparurent  ceux  des  mains  et,  en  dernier  lieu,  les 
difficultés  de  la  parole  et  de  la  déglutition.  Le  tableau  neurologique  de 
notre  malade  présente  trois  groupes  séméiologiques  distincts  :  les  phéno¬ 
mènes  pseudo-bulbaires,  les  cérébelleux  et  les  troubles  du  tonus. 

Parmi  les  symptômes  pseudo-bulbaires,  le  plus  important  est  le  trouble 
de  la  parole.  La  voix,  comme  nous  l’avons  rapporté,  par  sa  monotonie, 
son  caractère  scandé  et  sa  lenteur,  a  conduit  à  une  dysartbrie  très  mar¬ 
quée.  L’autre  symptôme  de  cette  série,  la  difficulté  de  la  déglutition,  est 
moins  intense. 

Quant  à  la  symptomatologie  cérébelleuse,  nous  en  trouvons,  plus  ou 
moins  accentués,  presque  tous  les  troubles  que  l’on  attribue  à  une  lésion 
du  cervelet  :  adiadococinésie,  dysmétrie,  ataxie,  troubles  de  l’équilibre 
statique  et  dynamique,  asynergie  et  catalepsie  cérébelleuse. 

Les  symptômes  extrapyramidaux  sont  moins  nombreux  et  constitués 
par  des  altérations  de  la  tonicité  ;  rappelons  le  faciès  figé,  la  contracture 
des  muscles  de  la  nuque,  puis  l'intensification  de  cette  contracture  ainsi 
que  l’apparition  d’une  hypertonie  en  flexion  des  membres,  beaucoup  plus 
accentuée  dans  les  supérieurs  dans  la  station  debout,  ce  qui,  lié  au  faciès 
figé,  donnait  l’impression  d’un  parkinsonisme. 

Si  nous  considérons  maintenant  l’apparition  du  tableau  clinique  à  un 
âge  avancé,  l’absence  de  tout  symptôme  de  la  série  pyramidale,  la  négati¬ 
vité  des  réactions  sérologiques  de  la  syphilis,  et  enfin,  l’absence  de  tout 
symptôme  d’hypertension  intracrânienne,  nous  pourrons  éliminer  d’emblée 
l’hypothèse  d’une  sclérose  en  plaques,  d’une  syphilis  nerveuse,  ou  d’une 
tumeur  intracrânienne.  C’estpourquoi  nousavons  admis  qu’ils’agissaitd’un 
processus  dégénératif  du  cervelet. 

Les  auteurs  ayant  établi  des  distinctions  entre  divers  types  d’atrophie 
cérébelleuse,  nous  allons  rechercher  auquel  de  ces  tyes  notre  cas  peut  ap¬ 
partenir  : 

Parmi  ceux  bien  caractérisés  actuellement,  vient  en  premier  lieu  l’atro¬ 
phie  cérébelleuse  tardive  (Marie-Foix-Alajouanine),  c’est  l’ancienne 
«  atrophie  lamellaire  »  d’André-Thomas,  ou  «  Parenquj'iiiatous  cortical 
cerebellar  atrophy  »  de  la  littérature  anglaise  (Kernohan). 

Le  second  groupe  est  celui  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  (Deje- 
rine-Thomas). 

Comme  troisième  groupe,  on  peut  admettre  l’atrophie  cérébro-cérébel¬ 
leuse  (Mathieu -Bertrand,  Kirschbaum-Schroeder). 

Le  quatrième  est  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 
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On  trouve  ensuite  divers  cas  isolés  qui  ne  correspondent  que  partielle¬ 
ment  à  l’un  de  ces  groupements  principaux  (cas  de  Greenfield,  Guillain, 

Bertrand,  etc.). 

La  différenciation  clinique  de  ces  groupes  offre  parfois  de  sérieuses 
difficultés.  On  les  reconnaîtra  ainsi  :  Y hérédo-alaxie  cérébelleuse  par  son 
caractère  familial,  par  son  début  en  général  plus  précoce  que  dans  les 
deux  premiers  types,  et  aussi  par  ses  symptômes  oculaires  ;  Valrophie 
cérébro-cérébelleuse^  par  l’adjonction,  aux  symptômes  cérébelleux,  de  symp¬ 
tômes  mentaux.  Quant  aux  deux  premiers  groupes,  quoique  l'on  admette 
entre  eux  certaines  différences  cliniques  dans  les  symptômes  de  la  série 
cérébelleuse,  on  trouve  pourtant  des  cas  dont  le  classement  est  ardu. 
Malgré  tout,  il  nous  semble  possible  d’établir  le  diagnostic  clinique  d’a¬ 
trophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  lorsque  le  tableau  neurologique  présente, 
comme  dans  notre  cas,  non  seulement  des  troubles  de  la  série  cérébelleuse, 
mais  encore  des  perturbations  pseudo-bulbaires  et  de  la  tonicité  sous  la 
forme  du  «  tonus  paradoxal  »  (Austregesilo).  En  effet,  les  travaux  anatomo¬ 
cliniques  de  ces  dernières  années  (Mathieu-Bertrand,  Guillain-Bertrand- 
Thurel)  ont  démontré  la  fréquence  de  cet  ensemble  clinique  dans  l’atro- 
pbie  olivo-pontô- cérébelleuse. 

Du  fait  anatomique  que  cette  forme  conduit  à  une  atrophie  macroscopi¬ 
que  du  cervelet,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  rendre  visible  cette  atro¬ 
phie  au  moyen  de  l’encéphalographie.  Les  radiographies  que  nous  avons 
décrites  plus  haut  ne  révèlent,  en  ce  qui  concerne  les  ventricules  latéraux 
et  le  ventricule  moyen,  rien  qui  soit  digne  d’être  mentionné,  le  peu  de 
remplissage  du  côté  droit  s’explique  parfaitement  par  l’insuffisance  de  la 
quantité  d’air  injecté,  si  l’on  considère  son  accumulation  dans  la  loge 
postérieure.  La  répartition  de  l’air  à  la  périphérie  des  hémisphères  du 
cerveau  nous  paraît  être  aussi  dans  les  limites  normales  étant  donné  l’âge 
du  patient.  Par  contre,  celle  de  nos  constatations  qui  mérite  d’être  signa¬ 
lée,  c’est  l’accumulation  de  l’air  dans  la  loge  cérébelleuse.  On  voit  qu’il 
s’étend  au-dessous  de  la  tente  du  cervelet  dont  il  circonscrit  les  deux  hé¬ 
misphères.  Dans  la  littérature  que  nous  avons  consultée,  nous  n’avons 
trouvé  aucune  mention  de  cette  particularité.  En  effet,  dans  les  encépha¬ 
lographies,  hors  des  altérations  indirectes  des  ventricules  latéraux  pro¬ 
duites  par  des  tumeurs  du  cervelet,  et  des  altérations  directes  observées 
dans  les  arachnitis  de  loge  postérieure,  on  a  décrit  seulement,  dans  quel¬ 
ques  cas,  ce  que  nous  avons  constaté  nous  aussi  :  une  accumulation  d’air 
uu-dessous  de  la  tente  du  cervelet  ;  nous  n’avons  jamais  trouvé  de  répar- 
fition  aussi  régulière  que  dans  notre  encéphalographie  qui  pourrait  à  ce 
point  de  vue  être  comparée  à  celle  faite  avec  le  thorotrast  (Radovici-Mel- 
1er). 

Quant  à  l’importance  de  cette  accumulation  de  l’air  s’étendant  régu¬ 
lièrement  sur  tout  le  cervelet,  elle  est  indéniable,  car  elle  renforcera  le 
diagnostic  d’atrophie  cérébelleuse.  En  effet,  malgré  notre  expérience  en 
matière  d’encéphalographie,  où  nous  suivons  toujours  la  même  technique, 
0  est  la  première  fois  que  nous  avons  constaté  l’image  déjà  décrite. 
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Faisons  ressortir  une  autre  curiosité  séméiologique  qui  se  rapporte 
aüx  membres  inférieurs  :  dans  le  décubitus  ventral,  les  jambes  étant  flé¬ 
chies  et  séparées  l’une  de  l’autre,  on  observe  une  très  intense  ataxie  sta¬ 
tique  constituée  par  d’amples  et  rapides  oscillations  dans  toutes  les  di¬ 
rections,  tandis  que  dans  le  décubitus  dorsal,  il  y  avait  seulement  une 
légère  ataxie  statique  des  membres  relevés  et  en  extension. 

Sans  vouloir  discuter  si  les  vertiges  constituent  un  symptôme  précoce 
de  notre  atrophie  cérébelleuse,  il  est  intéressant  de  faire  remarquer  qu’ils 
disparurent  lorsque  l’affection  neurologique  fut  bien  constituée.  Ceci 
suggérerait  que,  quel  que  soit  le  degré  de  parenté  entre  celle-ci  et  ceux- 
là,  la  dégénération  des  voies  centripètes  causée  par  l’atrophie  olivo- 
ponto-cérébelleuse  pourrait  avoir  annihilé  ces  phénomènes  irritatifs. 
Mais,  faute  de  documentation  anatomique,  nous  n’insisterons  pas  sur  cette 
hypothèse. 

Conclusions.  —  De  l’étude  ci-dessus,  nous  dégagerons  les  points  suivants  : 

1°  L’utilité  de  l’encéphalographie  dans  le  diagnostic  de  certaines  atro¬ 
phies  cérébelleuses  ; 

2°  La  disparition  des  phénomènes  subjectifs  (vertiges  avec  céphalée  et 
bourdonnements  d’oreilles)  au  bout  de  56  ans  et  coïncidant  avec  l’instal¬ 
lation  du  tableau  clinique  d’atrophie  cérébelleuse  ; 

3°  L’importance  de  l’examen  du  malade  dans  les  décubitus  dorsal  et 
ventral,  dans  l’étude  de  l’ataxie  statique  des  membres  inférieurs  ;  nous 
avons  vu  en  effet  que  l’ataxie  était  très  intense  dans  le  décubitus  ventral 
et  à  peine  ébauchée  dans  le  dorsal. 
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Addenda  aux  séances  précédentes. 

A  propos  d’un  cas  de  dolichosténomélie,  par  M“e  J.  Roudinesco. 

En  1896,  M.  Marfan  décrivait  sous  le  nom  de  dolichosténomélie,  une 
singulière  dystrophie  congénitale  du  squelette,  caractérisée  par  un  allon- 
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Sèment  notable  et  un  certain  degré  d’amincissement  des  os  des  quatre 
•Membres,  malformation  décroissant  des  extrémités  à  la  racine  des 
membres. 

Depuis  cette  époque,  une  trentaine  d’observations  ont  été  publiées  de 
cette  rare  malformation  et  il  n’a  été  procédé  que  trois  fois  seulement  à 
Une  autopsie. 

De  cas  que  nous  présentons  nous  a  paru  intéressant  en  raison  du  jeune 
âge  de  l’enfant  (seule  une  observation  de  Zuber  concerne  un  nourrisson 
‘le  moins  de  cinq  mois)  et  de  l’importance  des  rétractions  tendineuses, 
nlors  que  la  dolicbosténomélie  est  peu  accusée. 

Obserimlion  :  Raymonde  H...  nous  est  amenée  à  l’âge  de  chifi  mois,  en  septembre 
1935,  pour  des  rétractions  tendineuses  très  marquées,  bilaterales  et  symétriques,  qui 
Sênent  l’extension  des  mains  et  des  pieds. 

Aa  membre  supérieur,  la  main  peut  à  peine  être  mise,  dans  le  prolongement  de  l’axe 
de  l’avant-bras,  mais  ies  doigts  sont  libres  ;  la  rétraction  porte  sur  les  muscles  palmaires. 

Au  memlire  intérieur  l’extension  du  pied  ne  dépasse  pas  l’angle  droit  ;  la  rétraction 
porte  sur  le  jambier  antérieur.  De  plus,  il  existe  une  légère  limitation  de  l’extension  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  de  l’abduction  do  la  cuisse  qui  fait  saillir  la  corde  des  adducteurs. 

Contrastant  avec  ces  rétractions  tendineuses,  il  existe  une  hypotonie  musculaire, 
qui  touche  plus  spécialement  les  muscles  antagonistes  des  fléchisseurs  rétractés.  Cette 
Pypotonic  permet  de  placer  la  paume  de  la  main  au  contact  de  l’avant-bras,  la  face  dor¬ 
sale  du  pied  sur  la  partie  antérieure  de  la  jambe  ;  elle  dépasse  de  beaucoup  l’iiypotonio 
Physiologiq\ie  d’un  nourrisson  de  cinq  mois. 

L’examen  neurologique  ne  révèle  rien  de  spécial  :  les  réflexes  tendineux  nous  ont 
paru  faibles,  mais  ils  existent;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension, ce  qui  est 
normal  à  cet  âge. 

Par  ailleurs,  il  existe  des  signes  qui  bien  que  discrets  nous  ont  permis  de  rattacher  cet 
état  dystrophique  à  la  maladie  de  Marfan  T  les  doigts  de  la  main  sont  minces  et  allon¬ 
gés,  le  médius  a  38  millimètres  de  long  à  droite,  ce  qui  correspond  à  la  taille  des  doigts 
‘•’un  enfant  de  18  mois  environ.  Sur  une  radiographie,  les  os  de  l’avant-hras  sont  grêles 

amincis,  mais  ne  semblent  pas  allongés  ;  l’ossification  des  os  du  carpe  est  normale, 
contraire,  l’ossification  des  os  du  pied  correspond  à  celle  d’un  enfant  de  18  mois  :1e 
cuboïde  et  le  [iremier  cunéiforme  sont  déjà  bien  développés  ;  il  existe  de  plus  un  signe 
caractéristique  de  la  dolicbosténomélie,  c’est  l’allongement  et  la  saillie  en  arrière  du  cal¬ 
canéum,  celle-ci  est  d’ailleurs  perceptible  cliniquement. 

Nous  suivons  l’enfant  depuis  cinq  mois  et  les  signes  cliniques  se  sont  peu  modifiés  : 
c  développement  pondéral,  moteur  et  psychique,  est  normal;  l’éruption  de  la  première 
dentition  se  fait  sans  retard  appréciable,  mais  on  perçoit  actuelllement,  malgré  le  pan- 
nicule  adipeux,  la  fonte  musculaire  progressive  des  muscles  frappés  d’hypotonie  ;  ce 
J^nit  explique  l’affai.ssement  de  la  voûte  plantaire  et  la  gêne  qui  en  resuite  pour  la  sta- 
Lon  debout.  Les  réactions  électriques  des  muscles  sont  normales  comme  il  est  habituel 
‘‘c  le  constater  dans  ces  cas. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  absolument  normaux,  mais  nous  devons  signaler 
pertes  de  sang  survenues  à  plusieurs  reprises  à  partir  du  deuxième  mois  de  la  gros¬ 
sesse  ;  l’enfant  est  né  à  terme,  normalement  ;  la  mère  s’est  a|iereu  de  la  malformation 

l3  naissance. 


^onimenlaires  :  La  recherche  des  causes  de  la  dolicbosténomélie  a 
‘lonné  naissance  à  de  nombreuses  hypothèses  dont  aucune  n’est  pleine- 

‘iient  satisfaisante. 


Lrissaud  rapprochait  cette  malformation  de  l’acromégalie  et  du  gigan- 
lisine,  lui  attribuant  une  cause  identique  agissant  sur  le  fœtus  au  lieu 
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d’agir  sur  un  adulte  ou  un  sujet  en  période  de  croissance.  Les  faits  n’ont 
pas  confirmé  cette  hypothèse  :  l’hypophyse  était  intacte  dans  les  trois 
cas  où  l’autopsie  a  été  pratiquée. 

Parfois  (Salle,  M.  Dubois),  l’examen  radiologique  révèle  l’apparition 
précoce  des  noyaux  épiphysaires  des  métacarpiens,  des  métatarsiens  et 
des  phalanges.  Dans  un  cas  de  Fronlali,  il  existait  même  des  noyaux  d’os¬ 
sification  surnuméraires  aux  phalanges,  aux  métacarpiens  et  aux  méta¬ 
tarsiens.  De  tels  faits  montrent  une  suractivité  ossiticatrice  des  points 
épiphysaires  des  os  des  extrémités  qui  peut  expliquer  leur  allongement, 
mais  ils  sont  inconstants.  Dans  notre  observation,  ce  sont  les  os  du  tarse 
dont  l’ossification  était  prématurée.  De  toute  manière,  les  modifications  de 
l’ostéogénèse  sont  probablement  sous  la  dépendance  d’une  cause  pins 
générale  susceptible  de  piovoquer  également  d’autres  symptômes  asso¬ 
ciés  de  manière  constante  ou  fréquente  à  la  dolichosténomélie  :  l’hypo¬ 
tonie  musculaire  et  les  rétractions  tendineuses. 

La  constance  de  l’hypotonie  musculaire  a  amené  Young  à  discuter  les 
rapports  de  la  dolichosténomélie  avec  la  maladie  d’Oppenheim,  mais  la 
fréquence  des  rétractions  tendineuses  congénitales  n’est  pas  en  faveur  de 
cette  hypothèse. 

Oiependant,  en  présence  de  lésions  bilatérales,  symétriques,  atteignant 
les  quatre  membres,  il  est  tentant  d’attribuer  la  dolichosténomélie  à  une 
affection  systématisée  de  la  moelle,  (ie  n’est  là  qu’une  hypothèse,  car 
aucune  des  trois  autopsies  publiées  ne  relate  d’examen  histologique  delà 
moelle. 


Syndrome  adiposo-génital,  d’origine  non  tumorale,  actuellement 
guéri  après  encéphalographie  par  voie  lombaire.  Contribution 
à  l’étude  du  traitement  de  certaines  perturbations  des  fonctions 
neuro-hypophysaires  par  l’encéphalographie  (1),  par  MM.  P.  F'ukch, 
M.  Houdinf.sco,  s.  Thiki-i-ry  et  Y.  Sauvain. 

Nous  ne  nous  serions  pas  hasardés  à  présenter  ce  cas  de  syndrome 
adiposo-génital  actuellement  guéri,  après  encéphalographie  par  voie  lom¬ 
baire,  si,  à  plusieurs  reprises  déjà,  dans  le  service  neuro-chirurgical  de 
notre  maître  le  D''  Cl.  Vincent,  nous  n’avions  observé, les  heureux  effets 
possibles  de  l’encéphalographie  dans  toute  une  série  de  perturbations 
(non  tumorales)  des  fonctions  neuro-hypophysaires,  telles  que  ;  troubles 
de  la  croissance,  troubles  génitaux,  adiposité,  polydipsie,  polyurie,  trou¬ 
bles  de  la  régulation  hypnique... 

Certes  les  bons  résultats  possibles  de  l’encéphalographie,  dans  cer¬ 
tains  états  comitiaux,  dans  certains  troubles  mentaux  (qu’ils  soient  ou 
non  consécutifs,  les  uns  et  les  autres,  à  un  traumatisme  cranio-encépha- 
lique)  sont  bien  connus.  Par  contre,  le  traitement  par  l’encéphalographie 


(1)  Communicaliun  faite  à  la  séance  du  G  février  1936,  p.  391. 
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de  certaines  perturbations  des  fonctions  neurohypophysaires  nous  paraît 
nouveau  et  digne  d'être  signalé  ici. 

Aussi  bien  avons-nous  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  ce  premier 
cas,  que  nous  suivons  depuis  de  nombreuses  années,  pour  lequel,  ce 
traitement  ayant  été  entrepris,  le  succès  vint  couronner  l’entreprise. 

Il  s’agit  d’un  malade  chez  lequel,  à  l’âge  de  15  ans,  se  développe  un  syn¬ 
drome  adiposo- génital  évident.  Les  traitements  opothérapiques  n’apportent 
aucune  amélioration.  Progressivement  apparaissent  d’au/res  symptômes  de 


Fig.  1.  —  A  11  ans,  maigreur. 

perturbation  des  fonctions  neuro-hypophysaires  (narcolepsie,  polydipsie, 
leoublesdu  caractère ...)  ei  aussi  des  céphalées  frontales  et  rétro-orbitaires, 
Une  baisse  de  l'acuité  visuelle  avec  modifications  du  champ  visuel  et  œdème 
^éger  des  bords  papillaires.  Le  diagnostic  de  craniopharyngiome  est  dès 
lors  à  discuter.  C’est  dans  ces  conditions  que  notre  maître  le  Dr  G.  Heuyer 
nous  l’adresse,  pour  ventriculographie.  La  double  trépano-fonction  occi¬ 
pitale  droite  et  gauche,  faite  par  l’un  de  nous  (P.  Puech),  reste  blanche  : 
les  ventricules  ne  sont  pas  trouvés.  Nous  en  concluons  qu’ils  ne  sont 
Pointdilatés  comme  ils  eussent  vraisemblahlement  dû  l’être,  s’il  se  fût  agit 
dun  craniopharyngiome.  Le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire  étant, 
ce  fait,  pratiquement  éliminé,  nous  pensons  que  les  troubles  observés 
Sont  en  rapport  avec  des  lésions  inflammatoires  du  type  encéphalite. 
Nous  jugeons  qu’une  intervention  chirurgicale  sur  la  région  hypophysaire 
Revde  neurologique,  T.  65,  n“  3,  MARS  1936.  43*** 
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est,  pour  le  moment,  d’autant  moins  urgente  que  le  malade  peut  être  ré¬ 
gulièrement  suivi  et  que  les  altérations  du  fond  d'œil  sont  légères  encore. 
Dans  l’espoir  d’apporter,  dans  la  région  infundibulo-tubérienne  quelque 
irritation  susceptible  d’améliorer  les  troubles  dont  souffre  le  malade,  l’un 
de  nous  (P.  Puech)  fait  une  encép/ia/ograp/iie  par  voie  lombaire  :  le  malade  a 
alors  17  ans  (fig  3).  A  la  suite  de  cette  encéphalographie,  progressive¬ 
ment,  tous  les  troubles  disparaissent.  Très  rapidement  les  céphalées,  /n 
narcolepsie,  la  polgdipsie  cessent.  Six  mois  après,  le  malade  a  non  seulement 


Fig.  2.  —  Vers  15  ans  début  du  syndrome  adiposo  génital. 

maigri,  mais  on  note  que  la  peau  reprend  un  aspect  normal  ;  les  poils  com' 
mencent  à  pousser  au  pubis  ;  les  cheveux  s'épaississent  et  frisent.  Un  an  et 
demi  après,  les  organes  génitaux  ont  pris  une  taille  sensiblement  normale, 
hnfin  la  vision  redevient  normale  et  l’oedème  papillaire  disparaît.  Actuelle¬ 
ment  nous  présentons  un  homme  de  21  ans  ayant  l'aspect  extérieur  d'un 
sujet  non  seulement  normal  mais  vigoureux  et  sportif  (fig.  4).  Les  organes 
génitaux  sont  normaux.  Il  affirme  que  la  libido  est  vive  ;  il  est  à  la  veille 
de  se  marier  (1). 

Nous  croyons  intéressant  de  présenter  ce  cas  parce  qu’il  nous  paraît 
démonstratif  de  la  rétrocession  qu’on  peut  espérer  d’un  syndrome  adiposo- 
génital  et  aussi  d’autres  perturbations  des  fonctions  hypothalamiques,  en 


(1)  Depuis  la  communication,  il  s’est  marié. 
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particulier  la  narcolepsie,  la  polydipsie,  après  encéphalographie  par  voie 
lombaire  (1). 

Voici  l’ohservation  de  ce  malade  : 

Let...  Henri,  17  ans,  est  adressé  en  mars  1931  par  le  Heuyer  pour  un  syndrome  adi- 

poso-génital. 


Dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  relève  les  faits  suivants  :  son  père  est  mort 
pendant  la  guerre  d’un  cancer  de  la  langue  ;  sa  mère  est  bien  portante,  il  a  un  frère  et 
"^ne  soeur  plus  âgés  que  lui  et  qui  sont  bien  portants.  Un  autre  frère  serait  mort  dès  la 

naissance. 

Lui-même,  né  â  terme,  a  sa  première  dent  à  3  mois  1  /2  et  marche  à  17  mois.  L’enfance 
aat  assez  difflciie.  Il  tousse  facilement. 


(1)  Notre  maître,  le  Vincent,  a  pu  tenter,  dans  certains  cas,  avec  succès,  une 
wérapeutique  analogue  par  une  ventriculographie  très  poussée,  faite  par  double  tré- 

Pnnoponction  occipitale. 
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Les  maladies  de  l’enfance,  varicelle,  rougeole  sont  fortes.  Jusqu’à  l'âge  de  13  anSj 
trois  ou  quatre  lois  par  semaine,  il  a  une  incontinence  d’urine  nocturne.  Il  se  développe, 
en  taille,  d’une  façon  sensiblement  normale,  mais  reste  maigre.  La  photographie  ci- 
contre  (fig.  1)  de  premier  communiant  le  montre  maigre.  On  l’opère  vers  cette  époque 
des  amygdales  et  de  végétations  adénoïdes  et  il  passe  alors  de  28  kgr.  à  36  kgr., 
poids  qu'il  atteint  à  l’âge  de  14  ans. 


Fig.  4.  —  Aspect  normal.  Après  l’encéphalographie  par  voie  lombaire. 

C’est  vers  14-15  ans  que  se  développe  le  syndrome  adiposo-génital.  En  une  année,  U 
passe  de  36  kgr.  à  56  kgr.  pour  une  taille  de  1  m.  44.  L’adipose  dès  cette  période  prédo¬ 
mine  nettement  au  tronc.  Les  poids  successifs  sont  les  suivants  : 

14  ans,  36  kgr. 

15  ans,  56  kgr,  1  m.  44  (lîg.  2). 

16  ans,  88  kgr. 

17  ans,  93  kgr.,  1  m.  58. 

Il  a  alors  une  obésité  considérable  prédominant  au  thorax  et  à  l'abdomen.  Les  caractères 
sexuels  secondaires  ne  sont  pas  encore  apparus.  Il  a  la  peau  d’un  nourrisson.  Il  n’a  pas  de 
poils  au  pubis  ni  aux  aisselles.  Les  cheveux  sont  fins  et  soyeux.  Les  organes  génitaux 
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infantiles.  Le  psychisme  est  celui  d’un  enfant  de  13  ou  14  ans,  11  présente  en  outre 
l’acrocyanose  et  est  sujet  à  des  poussées  d’urticaire.  La  photographie  ci-contre  (fig.  2) 
®  montre  à  17  ans,  avant  traitement  par  l’encéphalograjihic. 

A  l’âge  de  16  ans  (1931-32)  il  souffre  d’une  somnolence  invincible.  Il  dort  12-14  heures 
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consécutives  et  vers  16  heures  ne  peut  lutter  contre  le  sommeil  et  s’endort  fréquem¬ 
ment. 

A  la  même  époque,  il  se  plaint  d’une  Laisse  de  la  vision.  Le  19  mars  1931,  le  D''  Hart¬ 
mann  notait  :  «  Vision  O.  B.  G  :  5/5.  Motilité,  pupilles  normales.  Champ  visuel  normal. 
Fond  d’œil  :  bords  papillaires  légèrement  estompés  en  haut  et  en  bas  à  l’œil  droit.  A 
surveiller.  »  Le  9  juin  1932,  il  constate  «  vision  O.  D.  :  5/15  ;  O.  G.  :  5/20  ;  fond  d’œil 
sans  changement  ;  champ  visuel  :  rétrécissement  concentrique  ». 

A  16  ans  1/2,  il  accuse  en  outre  une  soif  inUnse  l’obligeant  à  boire  de  3  à  4  litres  d’eau 
par  jour.  Le  caractère  du  malade  change  et  l’on  note  un  curieux  mélange  d’apathie  et 

d’irritabilité. 

A  17  ans,  il  a  mal  à  la  Ule  el  vomil  fréquemmenl.  Les  céphalées  surviennent  principa- 
iement  en  fin  de  journée  ;  elles  sont  frontales  et  rétro-orbitaires.  11  a,  sans  horaire  fixe, 
des  vomissements  en  fusées. 

L’examen  neurologique  confirme  Inexistence  d’un  syndrome  adiposo-génital  typique, 
il  n’existe  aucun  autre  trouble  objectif  de  la  motilité,  des  réflexes  ossotendineux  et 
cutanés,  de  la  sensibilité.  Les  épreuves  cérébelleuses  sont  correctement  exécutées.  Les 
paires  crâniennes  sont  normales,  sauf  les  troubles  oculaires  déjà  signalés.  L’examen 
radiologique  du  crâne  et  négatif. 

L’examen  général  est  par  ailleurs  satisfaisant.  La  pression  artérielle  est  15-10.  Les 
examens  delaboratoires  ne  montrent  aucun  symptôme  de  spécificité.  Il  n’en  a  d’ailleurs 
eucun  stigmate.  Les  réactions  de  Bordet-Wassermann  et  Hecht  sont  négatives.  L’exa¬ 
men  du  sang  montre  :  H  =  5.380.000  ;  L  =  8.000  ;  Hémoglobine  =  90  ;  Temps  de 
saignement  =  3  minutes  15  ;  Temps  de  coagulation  =  5  minutes. 

L’est  dans  ces  conditions  qu’une  venlriculo graphie  est  décidée.  La  double  trépano- 
•  fonction  occipitale  droite  et  gauche  ne  trouve  pas  les  ventricules. 

Le  12  octobre  1933  (17  ans  1/2),  une  encéphalographie  par  voie  lombaire  est  faite 
(P-  Puech).  Comme  on  peut  le  voir  sur  les  clichés  ci-contre  (fig.  5,  6,  7  et  8),  les  60  cc. 
d’air  injecté  se  sont  répartis  dans  les  espaces  arachnoïdiens  et  aussi  dans  les  ventri¬ 
cules  qui  sontpetits,  symétriques,  en  place.  Le  IIB  ventricule estnormalement  rempli. 

u’y  a  pas  d’image  de  tumeur  de  la  région  hypophysaire. 

Dans  les  semaines  qui  suivent  l’encéphalographie,  les  céphalées  diminuent.  Le  ma- 
1  ade  n’est  plus  somnolent.  La  sensation  anormale  de  soit  a  disparu. 

Six  mois  plus  tard,  il  a  maigri  de  10  kilogrammes,  et  de  plus  on  note  qu’il  n’a  déjà 
Pfus  les  téguments  de  Thypopituitarisme  classique.  La  peau  est  normale.  Déjà  aussi 
poussent  des  poils  au  pubis  et  aux  aisselles.  L’aorocyanose  persiste  encore.  Il  n’a  plus 
®u  d’urticaire.  Les  cheveux  sont  plus  épais  et  ondulent. 

Un  an  et  deini  après  l’encéphalographie,  les  organes  génitaux  ont  pris  la  taille  sensi¬ 
blement  normale  qu’ils  ont  actuellement  (fig.  3).  Le  29  novembre  1934,  le  D--  Hartmann 
Uote  ;  «  Vision  O.  D.  G.  =  5/5;  fond  d’œil  normal  ;  champ  visuel  sensiblement  normal.  » 

Actuellement,  à  21  ans,  le  sujet  se  présente  comme  un  homme  normal  (fig.  3),  d’une 
fuille  de  1  m.  64,  d’un  poids  de  79  kilogrammes.  Il  est  fortement  musclé.  Il  travaille 
*'égulièrement  et  s’adonne  à  plusieurs  sports  :  course,  natation...,  etc.  Les  troubles  du 
caractère  ont  disparu,  de  même  que  les  troubles  visuels.  11  affirme  que  l’appétit  et  les 
possibilités  sexuelles  sont  norm  aies.  Il  est  à  la  veille  de  se  marier. 

Telle  est  l’observation  d’un  syndrome  adiposo-génital  avec  troubles 
’b'iltiples  des  fonctions  neuro-bypophysaires  ayant  rétrocédé  après  encé¬ 
phalographie  par  voie  lombaire  que  nous  désirions  relater.  Il  semble  que 
méthode,  qui  est  d’une  technique  facile  et  qui  est  sans  grand  risque 
^rsqu’elle  s’adresse  à  ce  type  de  malade  non  porteur  d’une  tumeur  encé¬ 
phalique^  mérite  d’être  tenté  dans  toute  une  catégorie  de  perturbations  des 
^fictions  neurohypophysaires  qui  résistent  aux  thérapeutiques  ordinaires. 

{Trauail.des  services  des  Z)’’®  Cl.  Vincent  et  G.  Heuyer.) 
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Un  cas  de  rétinite  pigmentaire  avec  syndrome  adiposo-génital  et 

malformations  corporelles  (syndrome  de  Laurence-Moon-Bardet 
Biedl,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  J .  Bollack. 

Si  les  syndromes  adiposo-génitaux  d’origine  congénitale  et  familiale 
demeurent  des  exceptions,  ils  n'en  demeurent  pas  moins  pleins  d’intérêt 
en  raison  de  l’obscurité  de  leur  origine.  Or,  pour  ceux-ci  il  en  est  un 
beaucoup  plus  complexe  et  de  symptomatologie  plus  touffue  que  les  autres, 
mais  dont  l’authenticité  peut  être  plus  assurée.  Nous  voulons  parler  du 
syndrome  décrit  dès  1865  par  Laurence,  puis  par  Moon,  qui  fit  l’objet  de 
la  thèse  de  Bardet  en  1920  et  le  thème  d’un  important  travail  de  Biedl  en 
1922.  Au  Congrès  de  Wiesbaden,  si  nous  en  jugeons  d’après  la  littéra¬ 
ture  médicale,  cette  affection  semble,  en  France,  très  exceptionnelle; 
après  Bardet,  Baillart  et  M.  Schiff-Wertheimer  ;  M.  Ra'issa  Weissberg 
comptent  parmi  les  très  rares  auteurs  dont  l’attention  et  la  curiosité  aient 
été  retenues  par  le  syndrome  de  Laurence-Moon.  C’est  pourquoi  nous 
versons  au  dossier  de  la  maladie  une  observation  nouvelle  qui  nous 
montre  la  maladie  à  son  complet  achèvement. 

Observation.  — •  Simone  B...,  âgée  de  15  ans,  va  consulter  l’un  de  nous  (D'  Bollack) 
pour  des  troubles  de  la  vision  ;  affaiblissement  progressif  de  l’acuité  visuelle,  en  jan¬ 
vier  1936.  On  constate  une  rétinite  pigmentaire  typique  caractérisée  par  une  décolora-, 
tion  manifeste  des  deux  papilles,  de  teinte  blanche,  parcourues  par  des  vaisseaux  très 
rétrécis,  surtout  des  artères  qui  apparaissent  filiformes. 

11  existe  des  altérations  choriorétiniennes  pigmentées  et  bilatérales,  disposées  en 
fins  amas  vers  la  périphérie,  surtout  vers  le  bas  de  la  rétine,  mais  reconnaissables  ce¬ 
pendant  sur  toute  l’étendue  du  pôle  postérieur  du  globe  où  elles  prennent  un  aspect 
poussiéreux.  11  n’existe  pas  de  lésions  maculaires. 

L’acuité  visuelle  est  de  2/10  à  droite  et  à  gauche  avec  correction  de  —  3,50.  Ces 
lésions  de  chorio-rétinite  pigmentaire  s'accusent  aussi  par  un  trouble  de  l’adaptation 
lumineuse,  un  rétrécissement  du  champ  visuel  surtout  marqué  pour  les  couleurs  sans 
scotome  central,  et  avec  perception  des  couleurs  conservée. 

L’affection  semble  avoir  débuté  voici  5  à  6  ans  par  une  amblyopie  crépusculaire  et 
une  difficulté  de  la  lecture.  En  mars  1935,  un  examen  oculaire  a  été  pratiqué  qui  ® 
montré  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  de  4  /lO. 

Le  15  janvier  1936.  Nous  examinons  à  nouveau  la  malade  et  nous  constatons  les 
symptômes  objectifs  suivants. 

1“  Modifications  morphologiques.  —  Développement  statural  insuffisant,  obésité  d® 
type  cérébral  avec  développement  caricatural  du  pannicule  adipeux  sur  le  tronc,  1® 
ventre,  la  racine  des  membres,  absence  de  caractères  sexuels  secondaires,  apilosité  des 
aisselles  et  du  pubis,  déformation  de  la  tête  qui  apparaît  comme  écrasée,  tassée,  massive, 
aspect  hébété  et  indifférent  de  la  physionomie  ;  brièveté  du  cou.  Polydactylie  marquée 
par  deux  bourgeons  charnus  implantés  chacun  à  l’extrémité  inférieure  du  cinquième 
métacarpien,  syndactylie  aux  pieds  avec  orteil  surnuméraire  ébauché  (bourgeon  charnu 
appendu  vers  la  tête  du  cinquième  métatarsien).  Acrocyanose  aveclivedo  des  membres, 
hypotonie  musculaire  très  accusée  sur  les  membres  inférieurs  surtout. 

2“  Modifications  psychiques.  La  malade  semble  complètement  passive,  indifférente 
sans  nulle  affectivité  saisissable.  L’interrogatoire  fait  apparaître  un  arrêt  de  dévelop' 
pement  des  facultés  considérable.  Sans  doute,  la  malade  a  pu  fréquenter  l’école  peU' 
dant  quelques  années  et  y  apprendre  à  lire  et  à  écrire  quoique  imparfaitement,  nsu'e 
elle  n’a  retenu  aucune  des  choses  élémentaires  qui  lui  ont  été  enseignées.  Ses  connais” 
sances  en  arithmétique,  histoire  et  géographie  sont  plus  que  rudimentaires.  Elle  ne  con- 
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naît  le  nom  d’aucun  roi  de  France  et  ne  peut  dire  quel  est  le  fleuve  qui  traverse  Paris, 
et  cependant  elle  a  fréquenté  l’école  jusqu’à  13  ans.  Certaines  notions  plus  immédiate¬ 
ment  pratiques  ont  été  cependant  fixées  dans  la  mémoire,  telles,  par  exemple,  que  les 
■leurs  de  la  semaine  et  les  mois  do  l’année.  Toutefois,  si  la  iiatiente  énonce  les  mois  et 
'es  jours  dans  l’ordre  habituel,  elle  ne  peut  les  nommer  en  commençant  par  le  dernier. 

D’après  les  renseignements  donnés  par  la  famille,  la  jeune  Simone  présente  un  carac¬ 
tère  très  facile,  très  plastique;  mais  elle  ne  s’intéresse  absolument  à  rien  et  demeure  inerte, 
apathique. 


Fig.  1. 

Symptômes  subjectifs.  —  La  malade  présente  une  augmentation  de  certains  besoins 
instinctifs  r  la  sensation  de  faim  et  de  soif  est  augmentée,  et  lu  malade  boit  au  moins 
litres  de  liquide  par  jour. 

Autres  symptômes  :  a)  neurologiques.  Nous  avons  déjà  relevé  l’intensité  de  l’hypotonie 
'nusculaire.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux,  la  sensibilité  à  ses  divers 
•nodes  est  intacte.  Le  jeu  des  sphincters  n’est  pas  troublé. 

'))  Génitaux.  Bien  que  Simone  ait  15  ans,  elle  n’est  pas  réglée. 

c)  Viscéraux.  En  dehors  d’une  polyurie  relative  qui  atteint  deux  litres  en  moyenne, 
n’observe  aucun  désordre  viscéral. 

*1)  0.8,s-enœ.  La  radiographie  du  crâne  ne  permet  de  reconnaître  aucune  anomalie  ;  la 
®elle  tupcique  est  du  volume  moyen,  les  clinoïdes  postérieures  pneumatisées,  le  sinus 
Sphénoïdal  est  peu  développé  (ébauche  de  paohybasie  sellaire). 
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o)  Hamurudx.  La  réaction  île  Wassermann  pratiquée  à  deux  reprises  a  montré  une 
négativité  absolue  avec  le  sérum  chauffé  et  non  chauffé. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

La  malade  que  nous  présentons  offre  l’image  très  achevée  du  syndrome 
bien  connu  aujourd'hui  de  Laurence  -  Moon-Bardet  -  Biedl.  Chez  elle,  en 
effet,  tous  les  traits  sont  parfaitement  inscrits.  Aucun  des  termes  essen¬ 
tiels  ne  fait  défaut,  car  nous  avons  successivement  mentionné  la  polydac" 
tylie  manuelle  et  pédale,  la  syndactylie,  l’obésité  du  type  cérébral,  l’ab¬ 
sence  de  développement  de  l’appareil  sexuel  et  des  caractères  secondaires, 
le  nanisme,  l’arriération  mentale  profonde  associée  à  l’hébètement  et 
l’apathie  affective,  les  éléments  du  syndrome  infundibulo-tubérien  :  poly 
dipsie,  polyurie,  hyperorexie,  aménorrhée,  enfin  la  rétinite  pigmentaire 
dont  le  début  a  été  marqué  par  l'amblyopie  crépusculaire. 

Dans  le  cas  présent,  l’association  du  syndrome  infundibulaire  à 
l’arriération  mentale  et  à  la  chorio-rétinite  pigmentaire  nous  semble 
mériter  une  particulière  attention.  En  effet,  les  faits  de  syndrome  infun¬ 
dibulaire  congénital  ne  sont  pas  fréquents,  et  l’on  peut  se  demander  si 
quelques-uns  d’entre  eux  ne  doivent  pas  être  tenus  pour  des  représentants 
des  formes  frustes  de  la  maladie  de  Laurence-Moon. 

Depuis  l’édification  du  syndrome  qui  nous  occupe,  le  problème  des 
formes  larvées  est  posé. 

Devons-nous  rappeler  que  Baillart  et  Schilf-’Wertheimer  ont  rap¬ 
porté  un  cas  de  rétinite  pigmentaire  avec  polydactylie,  que  Raab  a  noté 
la  coexistence  de  l’impuissance  avec  la  polydactylie  ainsi  que  Boenheini) 
que  Ricaldoni  et  Isala  se  sont  demandé  si  l’obésite  familiale  congénitale 
avec  dystrophie  sexuelle  n’était  pas,  en  réalité,  une  forme  ébauchée  du 
syndrome  de  Lawrence. 

A  vrai  dire.  M.  Ra'issa  Weissberg  rejette  du  cadre  de  la  maladie  les 
exemples  où  l’impuissance  sexuelle  s’allie  à  la  rétinite,  parce  que,  d’après 
l’opinion  de  cet  auteur,  l’impuissance  est  indépendante  des  modifications 
de  l’appareil  végétatif  infundibulo-tubérien.  Nous  ne  saurions  souscrire  à 
semblable  ostracisme,  car  nous  savons  par  de  nombreux  exemples  que 
l’impuissance  génitale  peut  être  engendrée  par  des  perturbations  diencé¬ 
phaliques. 

La  cause  du  syndrome  de  Lawrence-Moon  nous  échappe  complètement, 
de  même  que  sa  pathogénie.  Ce  que  nous  pouvons  dire  c’est  que  l’on  ne 
peut  aujourd’hui  souscrire  ni  à  la  thèse  de  l’origine  hypophysaire  des 
perturbations  morphologiques,  ni  à  celle  qui  fut  défendue  par  Raab  et 
selon  laquelle  les  modifications  corporelles  seraient  dues  à  un  retentisse¬ 
ment  diencéphalo-hypophysaire  lié  à  l’exagération  du  dorsuni  sellæ,  non 
plus  enfin  à  l’hypothèse  proposée  par  Smitt,  Allen,  Hogben,  Zondek  pour 
lesquels  la  dyspigmentation  rétinienne  aurait  pour  origine  une  perturba¬ 
tion  de  l’hypophyse. 

Le  syndrome  de  Laurence-Moon  nous  apparaît  comme  une  affection 
germinale,  tolias  siibslantiae  de  l’individu  et,  sans  doute,  doit-on  en  cher- 
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cher  la  raison  dans  des  modifications  des  supports  organiques  de  l’héré¬ 
dité  :  les  chromosomes. 

L’on  sait,  en  effet,  que  le  syndrome  que  nous  avons  en  vue  se  montre 
congénital  et  familial,  que  la  consanguinité  parentale  s’y  retrouve  avec 
une  singulière  fréquence  et  que  lorsque  l'on  fouille  soigneusement  l’héré¬ 
dité,  il  est  exceptionnel  de  n’y  pas  découvrir  quelque  malformation  chez 
un  collatéral.  Et  tous  les  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  cette  affec¬ 
tion  s’effectue  suivant  le  mode  mendélien  récessif.  Dans  les  antécédents 
héréditaires  de  notre  malade,  nous  avons  retrouvé  les  données  suivantes  : 
père  et  mère  normaux  (ainsi  qu’il  est  de  règle),  une  tante  maternelle 
cyphotique,  une  autre  tante  sourde-muette,  un  oncle  paternel  aveugle, 
un  autre  oncle  très  obèse  et  particulièrement  court  de  taille,  un  oncle  du 
père  atteint  de  polydactylie  (deux  pouces)  ;  enfin  signalons  qu’un  demi- 
frère  de  la  malade  est  épileptique  et  qu’un  autre  est  atteint  de  spina-bi¬ 
fida. 

On  le  voit,  nos  constatations  cadrent  de  tous  points  avec  celles  qui 
ont  été  faites  par  nos  prédécesseurs  et  indiquent  de  la  même  manière 
l’origine  germinale  du  syndrome  de  Lawrence-Moon  et  le  caractère  récessif 
de  cette  hérédité. 


La  polyradiculo-névrite  aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale  et 
paralysie  terminale  des  muscles  respiratoires  et  avec  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique.  Étude  anatomique,  par  Th.  Alajoua- 
nine,  R.  Thurel,  Th.  Hornet  et  G.  Boudin  ^1). 

A  côté  des  polynévrites  secondaires  à  des  intoxications  ou  à  des  infec¬ 
tions  générales  dont  l’agent  pathogène  nous  est  connu  en  lui-même  et 
par  d’autres  localisations  morbides,  il  existe  des  polynévrites  dans  les¬ 
quelles  l’atteinte  des  nerfs  périphériques  constitue  la  seule  manifestation 
et  que  l’on  peut  attribuer,  faute  de  mieux  et  par  analogies  avec  d’autres 
infections  nerveuses,  à  un  virus  neurotrope,  dont  nous  ignorons  tout  en 
dehors  de  ses  affinités  pathologiques. 

Alors  que  le  diagnostic  étiologique  des  polynévrites  secondaires  est 
basé  en  premier  lieu  sur  les  conditions  d’apparition  et  accessoirement  sur 
le  tableau  clinique  qui  présente  quelques  particularités  selon  qu’il  s’agit 
de  telle  ou  telle  forme  étiologique,  l’individualisation  de  la  polynévrite  à 
virus  neurotrope  ne  repose  que  sur  les  données  fournies  par  l’examen 
clinique  et,  dans  les  cas  mortels,  par  l’examen  histologique. 

Les  caractéristiques  cliniques  et  anatomiques  de  la  polynévrite  à  virus 
neurotrope  sont  au  complet  dans  l’observation  qui  fait  l’objet  de  cette 
communication. 


(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  de  décembre  1935. 
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Observation.  —  Bl.  Ch...,  âgé  deSOans,  de  constitution  robuste etjusque- 
làen  bonne  santé,  ressent,  le  lundi  27  mai  1935,  de  légères  douleurs  à  type 
de  fourmillements  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Il  consulte  un  méde¬ 
cin  qui,  après  avoir  constaté  que  les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et 
même  plutôt  vifs,  porte  le  diagnostic  de  sciatique  et  pratique  une  injec¬ 
tion  de  naïodine. 

Le  lendemain  les  douleurs  s’accentuent  aux  (fourmillements  se  sura¬ 
joutent  des  brûlures)  et  envahissent  le  membre  inférieur  droit  ;  mais  elles 
restent  prédominantes  à  gauche.  Le  malade  éprouve  par  ailleurs  une 
sensation  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs,  surtout  du  côté 
gauche. 

Le  mercredi  29,  le  membre  inférieur  gauche  est  paralysé,  inerte, 
alors  que  le  membre  inférieur  droit  peut  encore  exécuter  les  divers 
mouvements,  mais  sans  énergie. 

L’apparition,  le  jeudi  30,  d’une  paralysie  faciale  périphérique  droite 
éveille  dans  l’esprit  du  médecin  l’idée  d’un  syndrome  de  Millard-Gubler. 

Mais  le  lendemain  la  paralysie  immobilise  à  son  tour  le  membre  infé¬ 
rieur  droit  et  gagne  les  membres  supérieurs. 

L’installation  des  troubles  ne  s’est  accompagnée  de  fièvre  à  aucun  mo¬ 
ment. 

Appelés  en  consultation,  le  mardi  4  juin,  nous  constatons  une  quadri- 
plégie  associée  à  une  paralysie  faciale  droite. 

Aux  membres  inférieurs  l’impotence  est  complète  ;  seuls  persistent 
quelques  mouvements  de  faible  amplitude  des  orteils. 

Les  membres  supérieurs  sont  moins  touchés  ;  la  diminution  de  la  force 
musculaire  porte  surtout  sur  la  racine 

Tous  les  réflexes  tendineux  (rotuliens,  achilléens,  stylo-radiaux,  trici- 
pitaux)  et  cutanés  (plantaires,  crémastériens,  abdominaux)  sont  abolis. 

Aux  troubles  moteurs  se  superposent  des  troubles  sensitifs.  Les 
membres  inférieurs  sont  le  siège  d’une  anesthésie  au  tact,  à  la  piqûre,  au 
chaud  et  au  froid,  qui  prédomine  à  l’extrémité  et  s’atténue  à  mesure  que 
l’on  se  rapproche  de  la  racine.  Les  excitations  fortes  sont  ressenties 
comme  des  brûlures.  Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  perçues  ni  aux 
malléoles,  ni  aux  genoux,  ni  aux  crêtes  iliaques.  La  notion  de  position 
des  différents  segments  est  relativement  bien  conservée  ;  on  ne  note 
que  quelques  erreurs  dans  l’appréciation  de  la  position  des  orteils. 

La  pression  des  masses  musculaires  est  douloureuse  ;  la  manœuvre  de 
Lasègue,  les  tentatives  pour  asseoir  le  malade,  les  membres  inférieurs 
étant  maintenus  en  extension,  provoque  de  vives  douleurs  dans  la  région 
lombaire  et  les  membres  inférieurs. 

Aux  membres  supérieurs,  on  ne  trouve  qu’une  légère  hypoesthésie  tac¬ 
tile,  thermique  et  douloureuse,  limitée  aux  extrémités.  Il  n’existe  ni 
troubles  de  la  discrimination  tactile,  ni  perte  de  la  notion  de  position  des 
doigts,  ni  stéréo-agnosie  ;  les  vibrations  du  diapason  sont  perçues. 

La  paralysie  faciale  périphérique  droite  est  complète,  avec  signe  de 
Charles  Bell. 
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Les  autres  nerfs  crâniens  sont  indemnes  ;  la  sensibilité  de  la  face  est 
conservée  et  le  réflexe  cornéen  existe  des  deux  côtés. 

Les  mictions  s’effectuent  normalement  ;  le  malade  perçoit  le  besoin 
d’uriner  et  lepassage  de  l’urine  dans  l’urètre;  la  sensibilité  de  régions  pé¬ 
rinéale  et  fessière  n’est  qu’à  peine  diminuée,  pas  plus  que  ne  l’est  la 
sensibilité  de  la  racine  des  membres  inférieurs. 

Le  5  juin,  la  paralysie  s’étend  au  facial  gauche  ;  il  en  résulte  une 
diplégie  faciale  avec  impossibilité  de  fermer  les  paupières  et  gêne  de  la 
prononciation  des  labiales. 


Fig.  1.  —  Corne  atilérUure  (coloration  de  NissI).  Intégrité  des  cellules  motrices. 

La  motilité  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  s’effectue 
normalement. 

Il  n’existe  pas  de  fièvre  (température  rectale  aux  environs  de  37°), 
niais  le  pouls  est  à  108  à  la  minute.  La  tension  artérielle  est  de  12-8  au 
Vaquez. 

La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  légèrement  xanthocliromi- 
?ne  et  l’examen  met  en  évidence  une  dissociation  albumino-cytologique  : 
nlbumine  :  2  gr.  40  pour  %o  (tube  de  Sicard  ;  cellule  de  Nageotte  :  0,8 
élément  par  mmc.  La  réaction  du  benjoin  collo’idal  est  normale, 
0000012221000000  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Dans  le  sang,  les  réactions  de  Wassermann,  Hecht,  Desmoulières  et 
Kahn  sont  négatives. 

Le  6  juin,  la  paralysie  se  complète  aux  membres  supérieurs,  et  surtout 
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gagne  le  diaphragme  :  la  respiration  est  superficielle  et  rapide  (32  à  la 
minute).  Le  pouls  est  à  112,  la  température  à  37o2. 

Le  7  juin,  le  malade  respire  avec  difficultés,  mettant  en  jeu  les  muscles 
respiratoires  accessoires  (scalènes  et  angulaire  de  l’omoplate),  le  dia¬ 
phragme  est  paralysé  :  il  existe  un  fort  tirage  sus-  et  sous- sternal. 

Les  progrès  de  l’asphyxie  sont  rapides  :  le  malade,  angoissé,  s’agite, 
se  cyanose  et  meurt  à  10  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  L’examen  des  différents  viscères  ne  révèle  aucune  altéra¬ 
tion  pathologique  ;  les  poumons  en  particulier  ont  un  aspect  normal,  ce 


qui  permet  d’affirmer  l’origine  exclusivement  nerveuse  de  l’état  asphy¬ 
xique. 

Outre  le  cerveau  et  la  moelle,  nous  avons  prélevé  pour  étude  histolo¬ 
gique  des  fragments  de  la  plupart  des  nerfs  périphériques  (sciatique,  cru¬ 
ral,  médian,  phrénique,  facial,  grand  hypoglosse,  trijumeau)  et  en  diffé¬ 
rents  points  de  leur  trajet  (racines  antérieure  et  postérieure,  plexus, 
tronc),  et  des  fragments  de  plusieurs  muscles. 

I.  —  Nerfs  périphériques. 

Tous  les  nerfs  périphériques  examinés,  qu’il  s’agisse  des  nerfs  rachi¬ 
diens  ou  des  nerfs  crâniens,  des  nerfs  moteurs  ou  des  nerfs  sensitifs, 
présentent  des  lésions  identiques,  ne  différant  d’un  nerf  à  l’autre  que  par 
leur  intensité. 


Les  cellules  de  Schwann  ont,  par  places,  proliféré  :  les  noyaux  sont 
plus  nombreux  et  plus  volumineux  ;  le  protoplasma  a  un  aspect  spon¬ 
gieux  et  est  bourré  de  granulations  rouges  ic  de  Reich.  On  retrouve  les 
uiêmes  granulations  rouges,  mais  en  moins  grand  nombre,  dans  les  élé¬ 
ments  conjonctifs  du  nerf. 

Le  tissu  interstitiel,  dans  l’intérieur  des  fascicules  nerveux  et  dans  les 
espaces  interfasciculaires,  est  le  siège  d’une  infiltration  lympho-plasmocy- 
luire  inégalement  répartie  ;  diffuse,  elle  aboutit  par  place  à  la  formation 
damas  et  laisse  indemne  de  larges  zones.  L’infiltration  lympho-plasmo- 
eytaire  est  exclusivement  localisée  à  l'intérieur  des  enveloppes  conjonc- 
Iwes  du  nerf,  elle  ne  se  retrouve  pas  dans  le  périnevre. 

Les  vaisseaux  sont  dilatés,  remplis  d’hématies;  l’infiltration  périvas 
culaire  est  modérée. 
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Ces  lésions  se  retrouvent  sur  toute  la  longueur  du  nerf,  mais  prédo¬ 
minent  sur  les  racines  et  diminuent  d’intensité  au  fur  et  à  mesure  qu’on 
s’éloigne  d’elles  :  encore  importantes  au  niveau  des  plexus,  elles  s’atté¬ 
nuent  dans  les  troncs,  et  ceci  d'autant  plus  qu’on  se  rapproche  des  extré¬ 
mités  distales. 

Ceci  étant  dit,  abordons  l’étude  qualitative  des  lésions. 

A)  Sur  les  coupes  traitées  par  les  méthodes  de  Nissl  et  de  Van  Gieson 
apparaissent  des  modifications  pathologiques  de  deux  ordres  : 
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B)  Les  colorations  par  le  Scharlach  et  la  méthode  de  Marchi  mettent 
en  évidence  un  début  de  dégénérescence  graisseuse. 

Sur  les  préparations  colorées  par  le  Scharlach  on  constate  de  nom¬ 
breuses  petites  plages  rouges,  disséminées,  localisées  à  certains  fas¬ 
ciales  nerveux. 

Sur  les  coupes  longitudinales  traitées  par  l’acide  osmique,  quelques 
tubes  myéliniques  sont  fragmentés  en  petites  boules.  Avec  la  méthode 
de  Weigert,  les  altérations  myéliniques  sont  très  discrètes  :  sur  les  coupes 
transversales,  à  côté  de  plages  normalement  myélinisées,  il  en  est  qui 


sont  en  voie  de  démyélinisation  ;  sur  les  coupes  longitudinales  certains 
tubes  myéliniques  ont  un  aspect  gonflé,  moniliforme. 

C)  Sur  les  coupes  longitudinales  traitées  par  la  méthode  de  Bielschowski, 
si  beaucoup  de  cylindraxes  sont  bien  calibrés  et  normalement  imprégnés, 
un  certain  nombre  sont  le  siège  d’altérations  diverses  :  épaississements 
au  niveau  desquels  l’imprégnation  est  plus  faible  et  inégalement  répartie 
(aspect  moniliforme,  image  en  fer  de  lance),  ondulations  et  parfois  même 
quelques  tours  de  spirale,  segmentation  en  tronçons  irréguliers,  fragmen¬ 
tation  en  boules. 

n.  —  Ganglions  rachidiens  et  ganglion  de  Gasser. 

La  plupart  des  ganglions  rachidiens  sont  respectés  par  le  processus 
inflammatoire,  tout  au  moins  dans  les  parties  occupées  par  les  cellules 
ganglionnaires. 
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Il  n’existe  pas  d’infiltration  lymphoplasmocytaire  dans  les  plages  cel¬ 
lulaires  ;  les  cellules  ganglionnaires  ont  un  aspect  normal  :  la  seule  modi¬ 
fication  consiste  en  une  prolifération  indiscutable  des  cellules  satellites. 

Les  fascicules  nerveux,  qui  parcourent  le  ganglion  entre  les  plages  cel¬ 
lulaires,  sont  par  contre  le  siège  de  lésions  identiques  à  celles  que  nous 
avons  décrites  dans  les  racines  et  les  nerfs  :  altérations  des  fibres  ner¬ 
veuses  et  infiltration  lymphoplasmocytaire  diffuse. 


Fig.  4.  —Nerf  médian  au  pli  du  coude  (coupe  longitudinale  ;  coloration  de  NissI).  Infiltration 
lymphocytaire  discrète. 

Le  ganglion  de  Casser  et  quelques  ganglions  rachidiens  se  comportent 
'lu  peu  différemment  ;  intégrité  des  cellules  ganglionnaires,  prolifération 
*ies  cellules  de  Cajal,  infiltration  lympho-plasmocytaire  au  niveau  des 
plages  cellulaires. 

III.  —  Moelle  épinière  et  tronc  cérébral. 

Dans  la  moelle  et  le  tronc  cérébral,  examinés  à  différents  niveaux,  on 
découvre  aucune  modification  pathologique,  ni  infiltration  lympho¬ 
plasmocytaire,  ni  dégénérescence  des  cordons  blancs,  ni  altérations  des 
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cellules  des  cornes  antérieures,  sauf  parfois  une  réaction  axonale  discrète, 
ni  altérations  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  (facial,  grand  hypoglosse, 
pneumogastrique).  Le  noyau  du  facial,  que  nous  avons  étudié  avec  un 
soin  particulier  étant  données  l’intensité  et  la  précocité  de  la  paralysie 
faciale,  a  un  aspect  normal. 

Le  locus  niger  est  également  indemne  de  toute  lésion. 


Fig.  5.  —  Rerf  radicalaire  (coloration  de  Nissl.  Fort  grossissement).  Prolifération  des  cellules  de 
Schwann  (s)  avec  granulations  rouge  a  de  Reich. 

IV.  —  Hémisphères  cérébraux  et  cervelet. 

Les  hémisphères  cérébraux  et  le  cervelet  ne  présentent  aucune  altéra¬ 
tion  pathologique,  ni  macroscopique  ni  histqlogique,  qu'il  s’agisse  de 
l’écorce,  de  la  substance  blanche  ou  des  noyaux  gris. 

On  ne  constate  qu’une  dilatation  des  vaisseaux,  dont  la  lumière  est 
remplie  d’hématies  et  de  leucocytes. 

Les  plexus  choro'ides  sont  hyperémiques  mais  on  ne  trouve  pas  d’infil¬ 
tration  périvasculaire.  Les  cellules  choroïdiennes  sont  gonflées. 
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V.  —  Méninges. 

Les  méninges  cérébrales  sont  hyperémiées  :  les  vaisseaux  sont  dila¬ 
tés,  mais  il  n’existe  pas  d’infiltration  périvasculaire. 

Dans  les  mailles  de  l’espace  sous-arachnoïdien  on  trouve  d’importants 
exsudats  fibrineux. 

Autour  du  cervelet  les  méninges  présentent  des  modifications  de  même 
ordre.  Les  méninges  rachidiennes  sont  également  congestionnées  avec 
dilatation  vasculaire  ;  au  voisinage  des  racines,  l’arachnoïde  est  le  siège 
d’une  infiltration  lymphocytaire  diffuse. 

VI.  —  Muscles. 

Nous  avons  examiné  plusieurs  fragments  de  muscles  prélevés  en  dififé- 


G.  —  Nerf  pfcrénigne  (section  longitudinale.  Coloration  de  Nissl).  Infiltration  lymphoplasmocytaire 

rents  points  (ceinture  pelvienne,  région  lombaire,  ceinture  scapulaire, 
fléchisseurs  de  l’avant-bras).  Il  n’existe  pas  de  signes  d’inflammation,  ni 
autour  des  vaisseaux  ni  dans  le  tissu  interstitiel. 

Les  fibres  musculaires  ont  un  aspect  normal. 


La  symptomatologie  présentée  par  notre  malade  est  celle  d’une  polyné¬ 
vrite,  puisque,  aux  troubles  moteurs  qui  consistent  en  paralysie  du  type 
périphérique  avec  hypotonie  et  abolition  des  réflexes,  se  superposent  des 
troubles  sensitifs  subjectifs  et  objectifs  ("sensations  de  fourmillements  et 
de  brûlure,  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  et  hypoes- 
thésic  aux  différents  modes). 

L’évolution  rapide  et  extensive  avec  atteinte  des  nerfs  faciaux  et  des 
nerfs  de  la  respiration,  la  constatation  d’une  forte  hyperalbuminose  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  font  porter  le  diagnostic  de  polyradiculoné- 
vrite  infectieuse.  Seule  la  nature  de  l’infection  reste  indéterminée  ;  l’absence 
de  fièvre  et  de  signes  généraux,  la  localisation  exclusive  de  l’infection  sur 
le  système  nerveux,  sont  en  faveur  d’un  virus  neurotrope. 
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L’examen  histologique  apporte  une  entière  confirmation  à  cette  interpré¬ 
tation  des  données  cliniques.  Tous  les  nerfs  périphériques,  rachidiens  et 
crâniens,  sont  lésés  et  ils  le  sont  dans  toute  leur  longueur  mais  avec 
maximum  des  lésions  au  niveau  des  racines.  Les  lésions  consistent,  d’une 
part,  en  une  infiltration  lymphoplasmocytaire  interstitielle  diffuse,  d’autre 
part  en  une  prolifération  et  gonflement  des  cellules  de  Schw'ann,  associée 
à  un  commencement  de  dégénérescence  de  la  myéline  ;  les  altérations  des 
cylindraxes  ne  portent  que  sur  certains  d’entre  eux,  et,  étant  donnée  le 
parallélisme  de  ces  altérations  cylindraxiles  avec  les  lésions  des  tubes 
nerveux,  il  y  a  lieu  de  penser  qu’elles  sont  secondaires  à  l’atteinte  des 
gaines  de  Schwann. 


aa-deasout  de  ganglion  de  Gaaaer  (coloration  cIc  Nissl).  Inliltintion  lymplioplas- 
:  des  nodules  (n)  et  des  traînées  (ir).  Prolifération  des  cellules  de  Sehwann. 


L’intégrité  absolue  des  cellules  des  neurones  périphériques,  aussi  bien 
des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  que  des  cellules  sensitives 
des  ganglions  rachidiens,  met  bien  en  évidence  l’affinité  du  virus  pour  les 
cellules  de  Schwann  et  la  myéline  ;  on  ne  conçoit  guère  qu’un  virus,  qui 
respecte  les  cellules  nerveuses,  puisse  frapper  leurs  prolongements  de 
façon  primitive. 

L’état  congestif  des  méninges,  non  seulement  au  voisinage  des  racines, 
mais  également  à  distance  jusque  dans  la  sphère  cérébrale,  rend  compte 
de  l’hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Da  virus  neurotrope,  responsable  de  cette  polyradiculonévrite,  nous  ne 
connaissons  rien  en  dehors  de  son  affinité  pour  les  nerfs  périphériques 
et  dans  ceux-ci  pour  les  cellules  de  Schwann  et  la  myéline,  et  sans  doute 
aussi  pour  les  méninges,  étant  donné  leur  état  congestif  et  l’hyperalbu- 
minose  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  cette  affinité  ne  suffit-elle  pas 
à  l’individualiser  et  à  la  séparer  des  autres  virus  néurotropes,  qui  possè¬ 
dent  une  affinité  pour  d’autres  éléments  du  système  nerveux  ? 
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Quelle  est  la  place  occupée  par  la  polyracliculonévrite  à  virus  neuro¬ 
trope  dans  le  cadre  des  polynévrites  ?  Il  est  difficile  de  le  dire. 

Les  cas  de  polyradiculonévrite  généralisée  avec  diplégie  faciale  et 
paralysie  terminale  des  muscles  respiratoires,  s’accompagnant  de  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  et  comportant  une  vérification  anatomique, 
sont  exceptionnels  :  nous  n’avons  trouvé  dans  la  littérature  qu’un  cas  ab¬ 
solument  analogue  au  nôtre,  l'observation  IV  de  Margulis  ;  des  recherches 
bibliographiques  plus  étendues  permettraient  sans  doute  de  découvrir 
d’autres  cas  semblables. 

Les  observations  cliniques  sont  beaucoup  plus  nombreuses,  et  cela  se 
conçoit,  car  la  guérison  est  la  terminaison  habituelle  des  polynévrites. 


L’évolution  différente  ne  permet  pas  d’établir  entre  les  cas  mortels  et  les 
cas  curables  une  discrimination  nosologique,  d’autant  plus  que  la  mort 
dans  les  polynévrites  n’est  d’ordinaire  que  la  conséquence  d’une  exten¬ 
sion  du  processus  aux  nerfs  de  la  respiration,  à  moins  qu’elle  ne  soit 
due  à  une  complication  intercurrente. 

Mise  à  part  l'évolution,  qui  est  ici  favorable,  sans  doute  du  fait  de  l’in¬ 
tégrité  des  nerfs  de  la  respiration,  le  tableau  clinique  est  en  tous  points 
semblable  :  même  syndrome  polynévritique  des  membres  associé  à  une 
atteinte  des  nerfs  crâniens,  en  particulier  du  facial  ;  même  dissociation 
albumino-cytologique.  La  régression  des  troubles,  plus  ou  moins  rapide 
mais  à  peu  près  complète,  sans  séquelles,  est  un  des  caractères  de  cette 
polynévrite  à  virus  neurotrope  ;  elle  se  conçoit  d’ailleurs  fort  bien,  étant 
donnée  la  localisation  du  virus  sur  les  cellules  de  Schwam  et  la  gaine  de 
nigéline  et  l’intégrité  des  cellules  motrices  et  sensitives. 

Nous  avons  personnellement  observé  deux  cas  de  polynévrite  généra¬ 
lisée  avec  diplégie  faciale,  comportant  une  dissociation  albumino-cytolo¬ 
gique  et  évoluant. vers  la  guérison,  sans  séquelles  notables. 
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Voici  résumées  ces  deux  observations,  dont  on  trouvera  le  détail  dans 
la  thèse  de  l’un  de  nous  (Boudin)  (1). 


Obs.  Ga...  Marcelle, 
pal,  la  malade  se  plain 
une  quadriplégie  flasq 


paralysie  faciale  périphérique.  Aux  troubles  moteurs  se  superposent  une  hypoesthésie 
à  tous  les  modes,  prédominant  aux  extrémités  des  membres.  Les  troubles  électriques 
sont  discrets,  contrastant  avec  l’importance  de  la  paralysie.  La  dissociation  albumino- 
cytologique  est  franche  :  un  gramme  d’albumine  et  0,4  lymphocyte  par  mmc. 

Dès  février  1929  on  assiste  à  la  régression  des  troubles  ;  en  avril,  la  malade  peut  mar¬ 
cher  ;  en  juin,  la  guérison  est  à  peu  près  complète. 

Obs.  Dand...  Yvonne,  âgée  de  36  ans.  En  janvier  1932,  installation  en  trois  semaines, 


(1)  G.  Boudin.  Les  Polyrad 
cytologique.  Thèse  Paris,  1936. 


dissociation  albumino- 
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sans  phénomènes  infectieux,  d’une  polynévrite  sensitivo-motrice  des  membres  et  d’une 
double  paralysie  faciale  périphérique.  Les  troubles  électriques  sont  diffus,  mais  consis¬ 
tent  en  une  R.  D.  partielle.  La  dissociation  albumino-cytologique  est  discrète,  0  gr.  68 
d’albumine  et  un  lymphoyte  par  mmc. 

Dès  mars  1932  se  produit  une  amélioration  qui  aboutit  en  quelques  mois  à  la  guérison 
sans  séquelles,  hormis  un  spasme  postparalytique  de  l’hémiface  gauche. 

En  parcourant  la  littérature  médicale  nous  avons  réuni  sans  difficultés 
un  assez  grand  nombre  d’observations  de  polyradiculonévrite  généralisée 
dvec paralysie  faciale,  associée  à  une  dissociation  albumino-cytologique  et 
évoluant  vers  la  guérison.  Voici  une  liste  incomplète  des  auteurs  qui  ont 
rapporté  de  tels  faits  ;  Margulis  ;  Govaerts  ;  André-Thomas  et  Rendu  ; 


Krebs  et  David  ;  Chavany  ;  Hendrick  ;  François,  Zuccoli  et  Montus  ; 

Wilson  et  Robertson  ;  E.-N.  Taylor  et  A.  Mac  Donald  ;  Sewellys 
E.  Barker. 

L’atteinte  du  nerf  facial  est  l’une  des  caractéristiques  de  la  polynévrite 
^ue  nous  avons  en  vue  et  sert  à  son  identification,  mais  ne  peut-on  pas 
supposer  qu’elle  est  contingente,  que  d’autres  nerfs  crâniens  puissent  être 
atteints,  et  qu’il  existe  des  formes  incomplètes  sans  participation  des  nerfs 
crâniens? 

Dans  les  cas  rapportés  par  Dechaume,  la  polynévrite  est  banale  en 
upparence,  localisée  aux  membres,  mais  il  existe  une  dissociation  albu¬ 
mino-cytologique  et  les  constatations  anatomopathologiques  sont  iden¬ 
tiques  à  celle  de  notre  cas  :  lésions  inflammatoires  radiculo-névritiques. 
Caractérisées  par  une  infiltration  lymphocytaire  et  par  une  prolifération 
du  syncitium  de  Schwann  et  un  commencement  de  dégénérescence 
myélinique. 

Peut  on  cliniquement  attribuer  avec  certitude  une  polynévrite  d’appa- 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


rence  banale,  tant  par  sa  localisation  aux  membres  que  par  son  évolution 
régressive,  à  l’action  d’un  virus  neurotrope  sur  les  racines  et  les  nerfs  ? 
La  constatation  d’une  dissociation  albumino-cytologique,  extériorisant 
une  inflammation  méningée  d’un  type  particulier,  constitue  un  argument 
de  poids,  sur  lequel  G.  Guillain,  Barré  et  Strobl  ont  insisté  dans  leur 
publication  princeps  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  le  13  octobre 
1916,  «  sur  un  syndrome  de  radiculo-névrite  spontané  lient  curable  avec 
hyperalbuminose  du  liquide  cépbalo-racbidien  sans  réaction  cellulaire  »• 
Depuis  cette  communication,  de  nombreux  cas  de  polynévrite  avec  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  ont  été  rapportés  sous  le  nom  de  syndrome 
de  Guillain-Barré. 

Personnellement,  nous  envisageons  aussi  la  dissociation  albumino-cyto¬ 
logique  comme  l’élément  de  diagnostic  le  plus  important  et  le  plus  cons- 


Fig.  12.  —  Epaississement  d’im  cylindi-axe 


fer  de  lance  (Z). 


tant  ;  l’extension  du  processus  infectieux  aux  nerfs  de  la  respiration  et  au 
nerf  facial  est  contingenté  et  l'évolution  de  la  maladie,  si  elle  est  habi¬ 
tuellement  bénigne,  peut  fort  bien  être  mortelle  par  atteinte  des  nerfs  de 
la  respiration. 

Il  ne  faut  pas  cependant  donner  à  la  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  une  valeur  absolue  et  la  considérer  comme  pathognomonique  de 
la  polyradiculo-névrite  à  virus  neurotrope.  Si  elle  faitdéfaut  dans  les  po¬ 
lynévrites  toxiques,  on  peut  la  rencontrer  dans  d’autres  polynévrites 
infectieuses  ;  il  en  est  ainsi  dans  les  polynévrites  diphtériques  (de  La- 
vergne).  mais  la  symptomatologie  de  celles-ci  offre  quelques  particula¬ 
rités,  ne  serait-ce  que  la  paralysie  vélo-palatine  initiale. 

Le  problème  étiologique  se  complique  lorsque  la  polynévrite,  qui  se 
produit  au  cours  d’une  maladie  infectieuse  générale,  diffère  par  sa  topo¬ 
graphie  et  son  évolution  du  type  habituellement  rencontré  dans  cette  ma¬ 
ladie;  la  constatation  d’une  dissociation  albumino-cytologique  doit  faire 


SÉANCE  DU  b  MARS  1936 


Wettre  quelques  doutes  sur  les  relations  de  cause  à  effet  entre  la  maladie 
générale  et  la  polynévrite  :  on  sait  qu’une  infection  neurotrope  peut  se 
développer  à  la  faveur  de  perturbations  générales,  qu’il  s’agisse  de  ma¬ 
ladies  infectieuses,  d’injections  de  vaccins,  etc... 

Il  est  peut-être  prématuré  d’accorder  une  si  grande  importance  à  la 
dissociation  albumino-cytologique  et  de  se  baser  surtout  sur  elle  pour  in¬ 
dividualiser  cliniquement  la  polyradiculonévrite  primitive,  que  nous  attri- 
laions,  faute  de  mieux  et  par  analogie  avec  d’autres  infections  nerveuses, 
à  un  virus  neurotrope. 

Les  virus  neurotropes  ne  nous  sont  guère  connus  que  par  leur  prédi¬ 
lection  pour  un  étage  de  l’axe  cérébrospinal  et  par  leur  affinité  dans  cet 
®lage  pour  l’un  des  éléments  de  tissu  nerveux  ;  les  uns  ont  une  prédilec¬ 
tion  pour  le  système  nerveux  central,  les  autres  pour  le  système  nerveux 
périphérique,  et  dans  chacun  de  ces  groupes  on  peut  opposer  les  virus 
<lui  ont  une  affinité  pour  la  substance  grise  à  ceux  qui  ont  une  affinité 
pour  la  substance  blanche. 

Le  virus  de  l’encéphalite  épidémique,  bien  que  pouvant  diffuser  dans 
tout  le  névraxe,  a  une  préférence  évidente  pour  le  mésocéphale  et  se  loca¬ 
lise  sur  la  substance  grise.  Les  leucoencéphalomyélites,  dont  le  nombre 
s’est  multiplié  à  l’excès,  ne  méritent  pas  toutes  de  conserver  leur  ana¬ 
tomie  (1).  Les  lésions  sont  les  mêmes  :  démyélinisation  accompagnée  de 
J'éactions  névrogliques  ;  elles  ne  diffèrent  que  par  leur  topographie  et  leur 
intensité.  Les  cylindraxes,  qui  sont  habituellement  respectés,  peuvent  être 
détruits  en  grand  nombre  dans  les  formes  nécrotiques. 

Le  système  nerveux  périphérique  a  des  affinités  pathologiques  diffé- 
l’ontes  de  celles  du  système  nerveux  central,  et  les  virus  neurotropes  qui 
Se  localisent  sur  lui  ont  chacun  une  prédilection  pour  l’un  de  ses  élé¬ 
ments  ;  soit  pour  les  neurones,  soit  sur  les  tubes  nerveux  qui  entourent 
ees  cylindraxes  et  sont  constitués  par  les  cellules  de  Schwann  et  par  de  la 
myéline.  Alors  que  les  virus  qui  frappent  les  neurones  périphériques  se 
localisent,  les  uns  sur  les  cellules  des  neurones  moteurs  (virus  de  la  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë,  par  exemple),  les  autres  sur  les  cellules  des  neu- 
cones  sensitifs  (virus  zonateux),  le  ou  les  virus  névrophiles,  c’est-à-dire 
qui  ont  une  affinité  pour  les  cellules  de  Schwann  et  la  myéline 
disent  indistinctement  les  nerfs  moteurs  et  les  nerfs  sensitifs. 

La  destruction  des  cellules  motrices  ou  sensitives  a  pour  conséquence, 
^0  dégénération  secondaire  de  leurs  cylindraxes  et  des  gaines  de  myéline, 
ffoi  les  entourent  (dégénérescence  wallérienne),  et  en  l’absence  de  cellules 
toute  possibilité  de  régénération  nerveuse  est  supprimée. 

Les  lésions  primitives  de  tubes  uerveux  (dégénérescence  périaxile) 
Peuvent,  quand  elles  sont  importantes,  retentir  sur  les  cylindraxes,  étant 
données  les  connexions  intimes  qui  existent  entre  les  deux  éléments  cons- 


(1)  Alajouanine,  Hornet,  Thurbl  et  Rossano.  Un  cas  anatomo-clinique  de  sclé- 
jOSe  en  plaque  aiguë  avec  symptomatologie  de  neuroptico-myélite.  Revue  Neurol.,  1935, 
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tituants  des  nerfs  périphériques,  mais  les  altérations  des  cylindraxes  ne 
sont  pas  le  fait  de  l’attaque  directe  du  virus  ;  on  conçoit  difficilement 
qu’un  virus,  respectant  les  neurones  périphériques  dans  leurs  cellules, 
puisse  les  atteindre  directement  dans  leurs  prolongements.  Quoiqu’il  en 
soit,  l’intégrité  des  cellules  nerveuses  permet  la  régénération  des  cylin* 
draxes  qui  ont  suhi  le  contre-coup  des  lésions  de  voisinage. 

Si  les  virus  neurotropes  diffèrent  par  leur  affinité  pour  telle  ou  telle 
partie  du  système  nerveux,  les  lésions  qu’ils  provoquent  ont  des  carac¬ 
tères  histopathologiques  communs  :  infiltration  lymphocytaire  intersti¬ 
tielle  et  lésions  dégénératives  des  éléments  nerveux. 

Ne  pas  tenir  compte  des  affinités  des  virus  neurotropes,  c’est  renoncer  a 
toute  possibilité  de  discrimination  nosologique  étant  donnée  notre  igno¬ 
rance  de  leurs  autres  propriétés.  Nous  nous  élevons  contre  la  manière 
de  voir  de  certains  auteurs  qui  réunissent  dans  le  même  chapitre  tous 
les  cas  d’infection  nerveuse  qu’ils  observent  dans  leur  pays,  malgré  le 
polymorphisme  de  ceux-ci,  en  invoquant  uniquement  la  simultanéité 
d’apparition.  Nous  protestons  également  contre  l’individualisation 
groupe  hybride  des  cellulo  névrites,  des  neuronites  ;  cette  terminologi? 
ne  fait  que  traduire  l’incertitude  où  nous  laisse  la  clinique,  mais  ne  corres¬ 
pond  pas  à  la  réalité  et  ne  peut  être  maintenue  après  la  vérification 
anatomique  qui  met  en  évidence  l’affinité  du  virus  avec  tel  ou  tel  élément 
nerveux. 

Il  ne  faut  pas  d’ailleurs,  étant  données  les  analogies  qui  existent  entre 
le  syndrome  poliomyélitique  et  le  syndrome  polynévritique,  renoncera 
toute  tentative  de  discrimination  clinique,  même  lorsqu’on  a  affaire  à  l® 
forme  ascendante  dénommée  communément  maladie  de  Landry, 

Le  syndrome  de  Landry,  dans  sa  forme  typique  caractérisée  paf 
une  paralysie  régulièrement  ascendante,  est  surtout  le  fait  de  la  polio' 
myélite  antérieure  aiguë.  Dans  la  polynévrite  généralisée  les  diverses  loca¬ 
lisations  apparaissent  sans  ordre  :  c’est  ainsi  que  dans  notre  cas  la  para¬ 
lysie  saute  du  membre  inférieur  gauche  à  l’hémiface  droite,  gagne  ensuit® 
le  membre  inférieur  droit  et  les  membres  supérieurs,  envahit  à  son  tour 
l’hémiface  gauche  et  finalement  frappe  les  nerfs  de  la  respiration  ;  l  u®' 
phyxie  ne  doit  pas  être  attribuée  ici  à  une  atteinte  du  bulbe  et  fair® 
admettre  une  localisation  nucléaire  :  l’examen  histologique  n’a  révél® 
aucune  lésion  bulbaire,  mais  seulement  des  lésions  des  nerfs  phrénique  et 
pneumogastrique. 

On  peut  également  demander  à  l’examen  chimique  et  cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien  un  appoint  pour  le  diagnostic. 

La  réaction  méningée  de  la  polyradiculonévrite  infectieuse  et  clinique' 
ment  latente  se  traduit  par  une  hyperalbuminose  sans  augmentation  no¬ 
table  du  nombre  des  lymphocytes,  autrement  dit  par  une  dissociation 
albumino-cytologiquc. 

La  réaction  méningée  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  se  manifesl® 
habituellement  par  des  signes  cliniques  et  est  surtout  lymphocytair®' 
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L’hyperalbuminose  sans  hyperleucocytose  n’a  été  signalée  que  dans 
quelques  cas  ne  comportant  pas  d’ailleurs  de  vérification  anatomique. 

Pourquoi  la  réaction  méningée  de  la  polynévrite  infectieuse  dififère-t-elle 
de  celle  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ?  Nous  ne  sommes  pas  en 
mesure  de  le  dire.  Nous  ferons  simplement  remarquer  que  les  infections 
qui  se  localisent  sur  les  neurones,  qu’il  s’agisse  des  cellules  motrices  des 
«ornes  antérieures  ou  des  cellules  sensitives  des  ganglions  rachidiens,  se 
«ompliquent  d’une  réaction  méningée  surtout  lymphocytaire,  et  que  les 
infections  qui  frappent  les  nerfs  dans  leurs  formations  périaxiles  s’accom¬ 
pagnent  d'une  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 
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Société  médico-psychologique 


Séance  du  9  janvier  1936. 
Président  M.  Vurpas. 


Syndrome  inhindibulaire.  Trophcedème  et  troubles  mentaux,  par  PaulCourboN 
et  Ch.  Feuillet. 

Présentation  d’une  débile  mentale  âgée  de  32  ans  qui,  depuis  la  puberté,  présente  des 
troubles  de  la  morphologie  dont  le  développement  s’accentue  de  plus  en  plus  (trophce¬ 
dème  des  jambes,  etfllement  des  doigts,  faciès  acromégaloïde),  qui  depuis  l’âge  de  30  ans 
présente  un  délire  polymorphe  à  marche  torpide  (idées  de  transformation  corporelle 
et  de  persécution,  hallucinations,  manifestations  d’érotisme)  et  qui,  à  tous  les  troubles 
précédents,  ajoute  depuis  ces  derniers  mois  de  nouveaux  signes  physiques  (hypersom¬ 
nie,  c  hésité,  polyurie)  et  de  nouveaux  signes  mentaux  (affaiblissement  démentiel  et 
gâtisme).  Une  encéphalite  cryptogénétique  est  vraisemblablement  la  cause  de  tous  ces 
syndromes. 

Epilepsie  généralisée.  Ralentissement  intellectuel  et  tumeur  cérébrale 
probable,  par  R.  Anglade  et  L.  Vidart. 

Présentation  d’un  malade  de  47  ans  chez  lequel  évolue  depuis  20  ans  un  syndrom® 
comitial  convulsif  auquel  se  sont  ajoutés  depuis  15  ans  un  syndrome  mental  où  la  bra- 
dypsychie  domine  et,  depuis  les  derniers  mois,  une  hémiparésie  droite  légère  avec  aphasie. 

Discussion  sur  la  nature  des  lésions  ;  lésions  banales  d’épilepsie  ou  tumeur  cérébrale 
préfrontale  gauche.  Paul  Courbon. 


Séance  du  27  janvier  1936. 
Président  M.  Vurpas. 


Syndrome  d’Adie  et  syndrome  neiuro-anémique  à  type  de  psychose  polynévri 
tique.  Amélioration  par  la  méthode  de  Castle,  par  MM.  Georges  Petit  e 
Jacçues  Delmond. 

Observation  d’une  malade  de  66  ans  qui,  après  une  période  de  paresthésies  multiples. 


SOCIÉTÉS 


présenta,  en  l’absence  de  toute  étiologie  éthylique,  une  polynévrite  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  syndrome  de  Korsakoff,  plus  une  pupille  tonique  et  une  formule  san¬ 
guine  d’anémie  pernicieuse.  Le  déterminisme  de  ces  divers  troubles  semble  ressortir 
à  une  atteinte  des  noyaux  infundibulo-tubériens  (régulation  de  l’hématopoïèse  et  de 
multiples  fonctions  neuro-végétatives),  elle-même  liée  à  un  processus  infectieux  neuro- 
trope.  Amélioration  rapide  de  l’état  psycho-organique  par  des  extraits  gastriques 
(méthode  de  Castle.) 

L’assistance  aux  enfants  difficiles  au  Foyer  de  Soulins,  par  M.-E.  Minkowski 
et  MM.  A.  SiLZ. 

Ce  foyer,  fondé  à  Brunoy,  subventionné  depuis  2  ans  par  le  département  de  la  Seine, 
est  destiné  aux  enfants  difficiles,  filles  et  garçons,  âgés  de  6  à  13  ans.  Il  dispose  de  50  pla¬ 
ces  et  comporte  une  section  d’observation  et  une  section  de  rééducation.  Cette  der¬ 
nière,  plus  récente,  existe  depuis  deux  ans,  elle  prépare  les  enfants  au  certificat  d’études 
primaires  et  permet  de  poursuivre  utilement,  dans  les  cas  appropriés,  le  travail  com¬ 
mencé  dans  la  première  section.  La  collaboration  avec  les  assistantes  sociales  aide  à 
faire  la  sélection  des  cas  avant  l’entrée.  Un  effort  est  fait  pour  obtenir  périodiquement 
des  renseignements  sur  les  enfantsaprès  leursortie,de  façon  à  avoir, un  jour,un  tableau 
plus  complet,  tant  social  que  psychiatrique,  à  ce  point  de  vue. 

Une  nouvelle  réaction  hypophysaire  applicable  à  la  psychose  intermittente, 
par  M.  X.  et  P.  Abbly  et  M.  et  M“®  Couléon. 

Les  auteurs  ont  appliqué  à  la  psychose  intermittente  la  réaction  de  grossesse  des 
Binet  et  Verne  et  de  M>"  Luxembourg,  qui  consiste  en  la  dilatation  des  mélano- 
Phores  d’une  écaille  de  poisson  sous  l’influence  d’un  extrait  urinaire  qui  peut  être  assi- 
•hilé  à  l’hormone  hypophysaire.  La  réaction  s’est  montrée  positive  chez  les  mania¬ 
ques,  négative  chez  les  autres  malades  mentaux. 

Vitamines  C,  préceu^nce  et  neuropsychiatrie,  par  H.  Bersot. 

Chez  les  aliénés  présentant  des  signes  d’hypovitaminose,  l’usage  de  la  vitamine  C  agit 
heureusement  à  la  fols  sur  l’état  physique  et  sur  l’état  mental. 

Exhibitionnisme  et  acromégalie,  par  Jean  Picard. 

La  fréquence  de  l’acromégalie  chez  certains  exhibitionnistes  mérite  une  attention 
particulière. 

Deux  dé  ces  cas  sont  rapportés  :  la  déviation  des  instincts  sexuels  semble  procéder  d’un 
déficit  (retard  ou  diminution)  de  l’activité  génésique  en  rapport  avec  les  troubles  en¬ 
docriniens  Interréactionnels,  à  la  faveur  desquels  s’établissent  des  mécanismes  psycho¬ 
logiques  de  compensation.  Paul  Courbon. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologle  du  Sud-Est. 


[Séance  régionale  du  26  janvier  1936) 


Un  cas  de  névrite  optique  a  «  frigore  »,  par  Délogé. 

L’auteur  a  pu  suivre  à  l’olphtalmoscope  l’évolution  des  lésions.  Le  froid  seul  lui  pa¬ 
raît  jouer  un  rôle  certain  dans  son  étiologie.  Il  rapproche  de  tels  cas  d’autres  affec¬ 
tions  névritiques  périphériques  dites  rhumatismales. 

Migraine  ophtalmique  d’origine  traumatique,  par  Moriez. 

Après  une  contusion  périorbitaire  droite,  apparaissent  des  crises  mensuelles  de  pa¬ 
resthésies  frontales,  d’algies  ciliaires  avec  larmoiement,  amaurose  ictiforme  et  vertige 
rotatoire,  le  tout  terminé  par  une  salivation  intense.  L’auteur  pense  qu’il  s’agit  de  phé¬ 
nomènes  de  répercussivité  végétative,  ayant  leur  point  de  départ  dans  le  domaine  du  nerf 
nasal,  s’étendant  au  territoire  de  l’ophtalmique,  aux  ganglions  ophtalmiques,  sphéno- 
palatin  et  de  Casser  et  débordant  sur  le  maxillaire  inférieur  et  les  plexus  entourant  l’ar¬ 
tère  cérébrale  postérieure. 

Un  cas  de  méningite  hypertensive,  par  Cossa. 

Chez  une  femme  de  30  ans,  évolue,  4  mois  après  une  fièvre  de  Malte,  un  syndrome  ca¬ 
ractérisé  par  une  diplopie  avec  hypoesthésie  cornéenne  gauche,  quelques  signes  d’hyper¬ 
tension  crânienne  avec  début  de  stase  papillaire,  un  L.  C.-R.  hypertendu,  xanthochro- 
mique  avec  réaction  lympho-albumineuse  importante.  L’auteur  écarte  les  diagnostics 
de  méningite  mélitococcique  et  tuberculeuse  à  cause  des  réactions  biologiques  négatives 
et  incrimine  une  infection  focale  dentaire,  l’avulsion  de  nombreuses  dents  cariées  ayant 
coïncidé  avec  une  amélioration  clinique  rapide. 

Les  Pr  Roger  et  Rimbaud  pensent  qu’on  ne  peut  éliminer  l’étiologie  mélitococcique. 

Paralysie  de  l’ocïdogsrre  droit  transformée  en  paralysie  isolée  du  moteur 
oculaire  externe  droit,  par  MM.  Rimbaud  et  Anselme-Martin. 

Les  auteurs  assistent,  chez  un  homme  de  41  ans,  à  la  transformation  d’une  paralysie 
des  dextrogyres  en  une  paralysie  de  la  VI®  paire  droite,  elle-même  transitoire.  En  mêm® 
temps,  existaient  quelques  vertiges  et  une  légère  paralysie  faciale  droite,  un  nystagmus 
battant  vers  la  gauche,  une  légère  hémiparésie  droite.  Ils  situent  la  lésion  au  1/3  in¬ 
férieur  droit  de  la  calotte  protubérantielle.  Ils  considèrent  ce  cas  comme  un  argument 
solide  en  faveur  de  la  conception  de  Grasset  relative  au  rôle  de  l’abducens  dans  les  mou¬ 
vements  associés  de  latéralité  des  yeux.  Au  point  de  vue  étiologique,  l’hypothèse  d’une 
infection  à  virus  neurotrope  peut  être  envisagée. 

Un  cas  de  myasthénie  amélioré  par  la  prostigmine,  par  MM.  Boisseau,  Cazalis, 
Couderc  et  Rivoire. 

Syndrome  d’Erb-Goldflam  typique  apparu  trois  mois  après  une  grippe  sévère.  Uh 
essai  de  traitement  par  le  chlorure  de  sodium  et  par  la  cystéine,  en  raison  d’une  patho- 
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génie  surrénale  possible,  est  mal  supporté,  de  même  que  l’insuline.  L’action  de  la  pros- 
tigmine  est,  au  contraire,  manifeste  et  rapide  mais  reste  passagère. 

Syndrome  de  Brown-Séquard  à  bascule  passager  avec  syndmme  de  Claude 
Bernard-Horner,  par  MM.  Boisseau,  Vian  et  Touati. 

Une  jeune  femme  présente,  à  trois  mois  de  distance,  un  syndrome  de  Brown-Séquard 
d’abord  à  gauche  pendant  20  jours,  puis  à  droite  pendant  un  mois  et  demi.  Il  persiste 
un  léger  myosis  à  droite,  séquelle  d’un  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner.  Les  auteurs, 
sans  conclure,  signalent  les  étiologies  possibles  de  cette  curieuse  succession  d’accidents 
médullaires. 

Syndrome  adiposo-génital  par  tumeur  sellaire,  par  M.  Cossa. 

Présentation  d’un  enfant  de  14  ans  présentant  un  syndrome  de  Babinski-Frôlich 
typique,  sans  anomalies  oculaires,  sans  hyperglycémie  ni  glycosurie.  L’image  radiolo¬ 
gique  de  profil  montre  une  selle  turcique  agrandie  dans  le  sens  antéro-postérieur,  avec 
Arasement  des  apophyses  clinoïdes,  sans  calcifications  visibles. 

Effet  des  ondes  courtes  suri  a  circulation  rétinienne  et  cérébrale,  par  M*“  Jacquet. 

L’auteur  a  poursuivi  des  recherches  sur  la  circulation  cérébrale  au  moyen  d’un  appa¬ 
reil  local  à  ondes  courtes.  Elle  a  pu  constater,  par  l’examen  de  la  circulation  rétinienne 
^  i’ophtalmoscope,  l’action  vaso-dilatatrice  marquée  de  ces  agents  physiques.  Dans  un 
cas  elle  a  même  observé  une  hémorragie  sans  gravité. 


Groupement  Belge 

tl’Études  Oto-neuro-ophtalmologiques  et  Neuro-chirurgicales. 


Séance  du  25  janvier  1936. 
Président  M.  V.  Cheval. 


'Aspect  de  thrombophlébite  du  sinus  caverneux,  complication  d’ime  septicémie, 
par  MM.  J.  Coppez  et  P.  Martin. 

Présentation  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’un  léger  traumatisme  de  la  cheville  droite, 
fit  des  localisations  purulentes  diverses  avec  signes  d’infection  générale.  L’hémocul¬ 
ture  fut  négative,  mais  l’examen  du  pus  montra  qu’il  s’agissait  de  streptocoque  hémo- 
ly  tique.  Il  se  produisit  une  ophtalmie  métastatique  ou  irido-choroldite  suppurée  de  l’œil 
droit,  dont  l’aspect  en  imposait  au  début  pour  une  thrombophlébite  du  sinus  caver¬ 
neux.  La  présence  de  pus  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  permit  le  diagnostic. 

Recherches  anatomo-expérimentales  sur  la  région  du  lemniscus  latéral 
et  ses  commissures,  par  M.-A.  Cerebtzoff. 

Après  avoir  pratiqué  chez  des  lapins  des  lésions  totales  et  partielles  des  noyaux  dor- 
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sal  et  ventral  du  lemniscus  latéral,  l’auteur  étudie,  par  la  méthode  des  dégénérescences, 
le  trajet  des  libres  coramissurales  de  ces  formations.  Il  arrive  à  la  conclusion  que  le 
rôle  de  ces  noyaux  doit  être  moteur,  en  relation  avec  les  centres  visuel  et  auditif.  H 
émet  l’hypothèse  que  leur  rôle  doit  être  de  diriger  l’orientation  réflexe  des  yeux  et  de  la 
tête  vers  le  point  de  l’espace  d’où  vient  le  son. 

Hypotonie  atonique  traumatique  de  l’artère  centrsde  de  la  rétine,  par  M.-H. 

Après  avoir  exposé  l’état  de  nos  connaissances  actuelles  sur  la  signification  des  va¬ 
riations  de  tension  dans  l’artère  centrale  de  la  rétine  et  dans  la  veine  centrale  de  la  ré¬ 
tine  et  rappelé  les  travaux  récents  de  Fritz,  l’auteur  relate  trois  cas  de  traumatisés  du 
crâne,  chez  lesquels  il  a  observé  une  diminution  de  pression  dans  l’artère  centrale  au 
lieu  de  l’augmentation  habituellement  constatée.  Il  n’y  avait  pas  de  diminution  corres¬ 
pondante  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  pression  veineuse  était  très 
basse  également. 

Ces  cas  n’ont  pas  encore  été  suivis  pendant  un  temps  suffisant  pour  pouvoir  dire 
qu’ils  comportent  un  pronostic  ou  un  traitement  particuliers. 

Le  mécanisme  de  la  mort  dans  certains  cas  de  tumeurs  cérébrales,  par  M.  P* 

Van  Gbhuchten. 

Certaines  tumeurs  cérébrales  s’accompagnent  d’un  engagement  de  la  partie  interne 
du  lobe  temporal  dans  la  fosse  cérébrale  postérieure,  ce  qui  détermine  une  compression 
du  tronc  cérébral  (Clovis  Vincent). 

L’auteur  relate  six  observations  anatomo-cliniques  dans  lesquelles  ce  phénomène 
s’est  produit. 

Dans  tous  les  cas  il  a  observé,  au  niveau  des  pédoncules  etdela  protubérance,  des  lé” 
sions  vasculaires  importantes  sous  forme  de  stase  avec  foyers  hémorragiques  centrés 
sur  des  artérioles  dilatées  mais  non  rompues.  L’épanchement  sanguin  se  fait  par  érV' 
throdiapédèse.  Ces  constatations  viennent  à  l’appui  des  idées  de  Ricker  sur  le  rôle  de 
l’irritation  du  système  nerveux  artériel  dans  les  troubles  vasculaires  conduisant  à 
l’hémorragie.  Ces  lésions  ont  déterminé  la  mort  dans  les  cas  envisagés  et  l’auteur  dis¬ 
cute  les  précautions  à  prendre  pour  parer  éventuellement  à  l’engagement  du  lobe  tetn* 


La  ventriculographie  dans  les  abcès  cérébraux,  par  M.-P.  Martin. 

La  localisation  des  abcès  cérébraux  est  souvent  facile,  grâce  au  voisinage  de  la  lé¬ 
sion  causale.  L’auteur  relate  deux  cas  dans  lesquels  la  ventriculographie  à  permis  de 
repérer  des  abcès  éloignés  consécutifs,  le  premier  à  une  mastoïdite  qui  avait  déterminé 
un  abcès  du  lobe  occipital,  le  second  à  des  lésions  purulentes  de  la  face  suivies  d’un  ab¬ 
cès  du  lobe  frontal. 

Dans  un  troisième  cas,  l’histoire  clinique  et  la  symptomatologie  en  imposaient  pour 
un  abcès  cérébral,  mais  la  ventriculographie  a  montré  une  image  normale.  Il  s’agissait, 
en  réalité,  d’une  arachnoïdite  consécutive  à  une  mastoïdite,  et  qui  guérit  après  trépa¬ 
nation  décompressive. 

La  ventriculographie  est  une  épreuve  simple  que  l’on  considère  trop  souvent  encor® 
comme  dangereuse,  et  dont  l’application  permet  cependant,  dans  beaucoup  de  cas,une 
intervention  plus  rapide  et  plus  précise. 
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OUllXAIN  (Georges).  Etudes  neurologiques,  6«  série,  Masson  et  C-',  Editeurs. 

Le  P»  Georges  Guillain  a  publié  dans  son  nouveau  volume  d’Etudes  neurologiques, 
^63  travaux  qu’il  a  poursuivis  dans  ces  dernières  années  à  la  Clinique  de  la  Salpêtrière. 

Bien  que  ces  travaux  restent  dans  la  tradition  anatomo-clinique  avec  l’apport  de 
toutes  les  ressources  nouvelles  de  la  biologie,  on  voit  à  la  lecture  de  cet  ouvrage  la 
Pért  très  importante  qui  a  été  prise  par  la  neuro-chirurgie  ;  comme  le  dit  le  P'  Georges 
Buillain,  il  est  incontestable  que  les  progrès  techniques  de  la  neuro-chirurgie  ont  permis 
traiter  et  de  guérir  nombre  de  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales,  médullaires, 
d’arachnoîdites  et  ont  permis  aussi  de  réaliser  chez  l’homme  de  véritables  expé- 
"‘‘Onces  de  physiologie. 

Bans  le  chapitre  des  tumeurs  cérébrales,  l’auteur  décrit  une  forme  anatomo-clinique 
Spéciale  des  tumeurs  atteignant  le  genou  du  corps  calleux  et  les  deux  lobes  frontaux, 
^ornie  qui  a  été  décrite  dans  une  conférence  faite  à  Rio  de  Janeiro  en  août  1932.  La  symp¬ 
tomatologie  est  surtout  caractérisée  par  l’apathie,  l’amnésie  de  fixation,  les  troubles  des 
*'6flexes  associatifs,  les  troubles  du  caractère,  etc.  On  trouve  également  dans  ce  volume 
'«s  observations  de  malades  opérés  avec  succès  d’oligodendrogliomes  de  la  région 
•■olandique,  un  cas  de  gliome  kystique  du  lobe  pariétal  opéré  et  guéri,  à  propos  duquel 
Guillain  insiste  sur  l’atrophie  musculaire  qui  lui  semble  avoir,  ainsi  qu’à  certains  au¬ 
teurs  américains,  une  valeur  locaUsatrice  pour  les  tumeurs  du  lobe  pariétal.  Nous 
®'8nalerons  également  une  étude  anatomo-clinique  sur  un  cas  de  pinéalome  qui  n’avait 
Pus  pu  être  opéré  en  raison  des  lésions  étendues  de  la  région  de  la  calotte  pédonculaire. 
Un  mémoire  contenu  dans  ce  volume  a  trait  à  un  [syndrome  pédonculaire  qui  avait 
Puru  être  en  rapport  avec  une  tumeur  et  qui  avait  été  amélioré  par  la  radiothérapie, 
•Pais  la  persistance  de  la  guérison  après  dix  ans  a  fait  penser  plutôt  à  des  lésions  in- 
tlaramatoires  pseudo-tumorales  au  voisinage  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Dans  ce  cas,  un 
développement  secondaire  d’adiposité  pileuse  avec  atrophie  génitale  fait  penser  à  l’a¬ 
diposité  cérébrale  pileuse  de  Krauss  et  fait  attribuer  au  syndrome  une  origine  nerveuse 
non  glandulaire.  Rapportons  également  un  cas  d’influence  très  favorable  de  la  radio- 
•■hérapie  sur  le  syndrome  des  tumeurs  du  mésocéphale  ;  un  cas  d’hémangiome  kystique 
du  quatrième  ventricule  avec  syndrome  vestibulo-spinal  et  nystagmus  de  position  ;  un 
Pus  de  médulloblastome  du  4«  ventricule  qui,  au  lieu  d’avoir  une  évolution  chronique 
®t  apyrétique  a  eu  ün  début  infectieux,  aigu,  analogue  à  la  symptomatologie  d’un 
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abcès  cérébral  ou  d’une  encéphalite  aiguë  ;  un  papillome  des  plexus  choroïdes  du  4»  ven¬ 
tricule  simulant  une  tumeur  de  l’acoustique  et  ayant  donné  une  symptomatologie  de 
tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  ;  un  cas  exceptionnel  de  neurinome  des  nerfs  mixtes 
avec  prolongement  extracranien  de  la  tumeur,  un  hémangioblastome  du  système  ner¬ 
veux  central,  avec  multiples  localisations  angiomateuses  au  niveau  du  cervelet  et  de  la 
queue  de  cheval  (maladie  de  Lindau)  ;  un  cas  de  tumeur  de  la  région  hypophysaire  avec 
troubles  importants  de  la  vision  dans  lequel,  l’intervention  chirurgicale  n’ayant  pas  pu 
être  pratiquée,  une  radiothérapie  a  pu  amener  une  récupération  suffisante  de  la  vision. 
M.  Georges  Guillain  rappelle  dans  un  mémoire  ses  observations  antérieures  de  polyglo- 
bulies  accompagnées  ou  non  d’érythrose  chez  certains  malades  atteints  manifestement 
de  syndrome  infundibulo-hypophysaire  :  M.  Guillain,  reprenant  la  question  dans  son 
ensemble  et  en  rapportant  quatre  observations  probantes,  montre  que  dans  un  cas  il  y 
a  eu  un  retour  à  la  normale  du  nombre  des  hématies  après  l’ablation  chirurgicale  d'un 
adénome  hypophysaire.  Il  semble  donc  qu’il  y  ait  un  centre  méso-diencéphalique 
présidant  la  régulation  du  nombre  des  érythrocytes. 

Mais  à  côté  de  ces  travaux  ayant  trait  aux  tumeurs  cérébrales,  on  trouve  dans  le 
volume  de  M.  Guillain,  beaucoup  de  travaux  de  neurologie  pure  classique,  et  comme  le 
dit  l’auteur,  ce  serait  une  erreur  pour  les  jeunes  neurologistes  de  délaisser  l’étude  pro¬ 
fonde  des  affections  du  système  nerveux  qui  ne  bénéficient  pas  d’une  intervention  chi¬ 
rurgicale  et  de  ne  pas  poursuivre  des  études  d’anatomie  normale  et  d’anatomie  générale 
du  système  nerveux. 

Nous  citerons,  dans  ces  travaux  de  neurologie  classique,  le  travail  sur  la  nécrose  atro¬ 
phique  symétrique  des  circonvolutions  pariétales  ascendantes  et  des  circonvolutions 
occipitales  :  il  s’agit  d’un  cas  anatomo-clinique  que  l’auteur  considère  comme  une  forin® 
encéphalique  des  ischémies  nécrotiques  symétriques  des  extrémités.  Citons  également 
un  cas  d’astéréognosie  pure  par  lésion  corticale  pariétale  traumatique  ;  un  cas  d’astéréo- 
gnosie  bilatérale  progressive  sans  ictus  préalable,  sans  signes  pyramidaux,  différent  du 
syndrome  d’astéréognosie  spasmodique  juvénile  de  Guillain  et  Guy  Laroche.  M.  Guilla*®’ 
dans  un  mémoire  sur  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  observé  du  côté  oppo®^ 
aux  troubles  sensitifs  dans  un  cas  de  syndrome  thalamique,  étudie  à  ce  propos  les  cen¬ 
tres  sympathiques  du  diencéphale. 

Dans  la  pathologie  des  pédoncules  cérébraux,  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  du 
cervelet,  nous  relevons  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  par  lésions  protubéran- 
tielles  consistant  dans  une  atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  très  pure.  Signalons  éga¬ 
lement  une  étude  sur  les  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngo-oculo-diaphragmatiqu®® 
associées  à  des  myoclonies  synchrones  squelettiques,  avec  l’examen  anatomo-patholo¬ 
gique  du  même  cas  publié  avec  Thurel  et  Ivan  Bertrand.  C’est  une  nouvelle  contribu¬ 
tion  aux  études  faites  sur  cette  question  avec  Mollaret.  Enfin,  ce  chapitre  contient  une 
étude  sur  les  connexions  lenticulo-olivaires  faites  d’après  l’examen  des  centres  nerveux 
d’un  sujet  atteint  d’athétose. 

La  pathologie  de  la  moelle  est  l’objet  de  plusieurs  mémoires.  Citons  l’étude  sur  une 
affection  spéciale  non  syphilitique  caractérisée  par  des  troubles  pupillaires  et  l’aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  basée  sur  deux  observations  apparentées  aux  observations 
de  J.-W.  Adie.  Nous  citerons  également  un  cas  de  torticolis  spasmodique  observé  au 
cours  de  la  sclérose  en  plaques  dont  la  pathogénie  parait  devoir  être  recherchée  dans 
une  atteinte  mésocéphalique  des  voies  extrapyramidales.  Le  mémoire  sur  les  rapports 
d’une  vaccination  antityphoidique  avec  le  développement  d’une  syringomyélie,  pose 
un  problème  étiologique  des  phénomènes  des  névrites  paraissant  être  le  lien  entre  la 
vaccination  et  l’évolution  ultérieure  de  l’affection.  Nous  citerons  aussi  un  cas  anatomo¬ 
clinique  des  angiomes  médullaires  ;  les  considérations  anatomo-cliniques  et  thérapeu- 
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tiques  sur  les  épendymes  médullaires  opérés  ;  la  prédominance  du  caractère  néopla¬ 
sique  central  dans  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  ;  un  travail  sur  les  arachnoïdites 
spinales  consécutives  à  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  ;  un  cas  d’inter¬ 
vention  opératoire  avec  guérison  dans  un  cas  d’arachnoïdite  spinale  dorsale  ;  une  étude 
anatomique  et  clinique  d’une  méningite  basilaire  et  spinale  à  cysticercus  racemosus. 

La  pathologie  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens  a  fait  l’objet  de  divers  travaux  :  citons 
l’étude  clinique  et  pathogénique  sur  certaines  paralysies  fonctionnelles  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  (chez  un  modèle  et  chez  un  essayeur  de  chaussures)  ;  un  cas  de 
méralgie  consécutif  à  un  zona.  Nous  rappellerons  une  étude  sur  la  réaction  du  ben¬ 
join  dans  la  paralysie  dyphtérique,  la  perturbation  de  cette  réaction  avec  élargissement 
accentué  de  la  zone  de  précipitation  normale  et  parfois  même  floculation  dans  les  pre¬ 
miers  tubes,  montre  que  les  paralysies  diphtériques  ne  sont  pas  uniquement  la  consé¬ 
quence  des  névrites  périphériques,  mais  le  fait  d’une  atteinte  du  système  nerveux 
central.  Signalons  encore  les  travaux  sur  les  myotonies  atrophiques,  en  particulier 
l’atteinte  du  myocarde. 

Le  volume  se  termine  par  une  étude  sur  la  nécessité  de  recherches  scientifiques  pour 
les  progrès  de  la  neuro-psychiatrie  et  sur  la  crise  de  la  formation  des  élites  (discours 
prononcé  au  Congrès  des  aliénistes  et  des  neurologistes  de  Rabat,  avril  1933). 

Cette  nouvelle  série  d’études  neurologiques  est  due  à  la  collaboration  de  :  MM. 
Garcin,  Guy  Laroche,  Léchelle,  de  Sèze,  Petit-Dutaillis,  Parfonry,  Aubry,  Bize,  J.  Lere- 
boullet,  P.  Mathieu,  Michaux,  Rouqués,  Rudaux,  Schmite,  Sigwald,  Thurel.  Et  pour 
tous  les  examens  anatomiques,  la  collaboration  de  M.  Ivan  Bertrand  contribue  à  faire 
^e  l’Ecole  de  la  Salpêtrière  un  foyer  scientifique  qui  rehausse  hautement  l’éclat  de  la 
Neurologie.  On  ne  saurait  trop  féliciter  le  P'  Guillain,  non  seulement  de  toutes  les  re¬ 
cherches  dont  ce  volume  est  l’expression,  mais  encore  de  la  direction  scientifique  qu’il 
imprime  à  la  phalange  remarquable  de  tous  les  travailleurs  dont  il  est  entouré. 

O.  Grouzon. 


DELMOND  (Jacques).  Essai  sur  la  schizophasie.  1  vol.,  105  pages.  Le  François, 
édit.,  Paris,  1935. 

La  schizophasie  est  l’incohérence  du  langage  particulière  à  la  schizophrénie  et  dont 
elle  reproduit  les  caractères  propres.  D...  l’a  recherchée  et  observée  dans  les  diverses 
formes  de  la  démence  précoce  (hébéphrénie,  catatonie,  psychose  et  démence  paranoïde) 
en  suivant,  pour  la  discrimination  des  symptômes  de  ce  groupe  d’affections,  les  données 
de  Bleuler.  Chez  les  différents  malades  étudiés,  il  a  saisi  des  ensembles  de  symptômes 
(trouble  de  la  pensée,  abstraite,  diffluente,  approximative  —  trouble  de  l’affectivité, 
ambivalente,  paradoxale  —  symptômes  catatoniques,  qui  imposent  la  forme  et  le 
rythme  de  l’expression  • —  idées  délirantes  incohérentes  —  régression  vers  l’utilisation 
d’une  pensée  fragmentaire,  dissociée,  autisme).  Cet  ensemble  syndromique  est  en 
rapport  direct  avec  un  emploi  régressif  du  langage,  tel  que  la  schizophasie  après  les 
comparaisons  effectuées  avec  les  mentalités  primitives,  l’activité  poétique,  le  langage 
de  l’enfant,  paraît  le  représenter. 

Il  semble  qu’il  y  ait  lieu  d’étendre  sensiblement  l’acception  du  terme  par  Kraepelin, 
qui  désignait  sous  le  nom  de  schizophasie  une  forme  clinique  de  démence  précoce  :  la 
démence  avec  confusion  du  langage,  comportant  d’autre  part  la  conservation  de  l’ac¬ 
tivité  pragmatique.  D...  a  été  amené  par  les  faits  à  considérer  que  la  schizophasie  ne 
constituait  pas  à  elle  seule  un  syndrome,  mais  qu’elle  était  un  témoin  de  la  discordance 
Ou  dissociation  schizophrénique  de  l’activité  psychique. 

L’incohérence  idéique  et  verbale  paraît  s’accompagner  assez  constamment,  chez  les 
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déments  précoces,  de  troubles  phonétiques,  dysphonies  et  dyslalies,  à  propos  desquelles 
D...  souligne  tout  l'intérêt  de  la  méthode  phonographique.  En  dehors  de  ces  troubles 
de  la  parole  et  de  la  voix,  il  semble  à  l’auteur  que  les  caractères  cliniques  de  la  schizo- 
phasie  peuvent  se  résumer:  1“  en  symptômes  cata toniques  où  prédominent:  stéréo- 
typles,  maniérisme,  automatismes  verbaux,  impulsivité,  hyperkinésies  ;  2”  en  troubles 
des  fonctions  du  langage. 

Appliquant  la  méthode  de  Head  pour  l’examen  des  troubles  du  langage  dans  l’a¬ 
phasie,  D...  a  pu  montrer  l’établissement  des  troubles  à  des  niveaux  différents,  corres¬ 
pondant  à  la  désintégration  de  fonctions  étagées  :  a)  troubles  verbaux,  ou  de  la  fonc¬ 
tion  d’expression  motrice,  qui  réalisent  la  «  salade  de  mots  ou  de  syllabes  «  (niveau  de  la 
jargonophasie)  ;  b)  troubles  nominaux  (paralogismes,  néologismes,  substantivation) 
qui  appellent  la  comparaison  avec  la  paraphasie  ;  c)  troubles  syntaxiques  ou  du  schéma 
grammatical  (paragrammatismes  de  Bleuler)  avec  interpolations,  troubles  de  la  syn¬ 
taxe  simple  (Teulié)  et  de  la  syntaxe  compliquée  (Pfersdorff)  ;  ces  troubles  représentant 
la  forme  la  plus  pure  de  la  schizophasie  ;  d)  troubles  sémantiques,  également  constants, 
principalement  caractérisés  par  l’interprétation  «  phiiologique  »,  la  prévalence  sur  la 
pensée  des  éléments  musicaux  du  langage  et  l’approximation  du  sens. 

La  notion  des  emplois  du  langage  selon  Goldstein  a  également  permis  à  D...  de  classer 
ces  langages  schizophréniques  d’après  leur  degré  de  signification.  Le  trouble  des  signi¬ 
fications  dans  la  démence  précoce  exprime  une  altération  de  l’attitude  générale,  une 
perte  de  l’aptitude  représentative  («  maniement  immédiat  »  des  mots,  trouble  des  no¬ 
tions  de  temps,  de  personnalité,  etc.).  Cette  notion  a  permis  d’accéder  à  celle  d’une  mo* 
dification  profonde  de  la  vie  mentale,  justifiant  l’application  des  données  phénoméno¬ 
logiques  à  des  syndromes  cliniques. 

Ces  méthodes,  division  des  fonctions  du  langage  selon  Head,  emplois  du  langage  selon 
Goldstein,  appartiennent  en  propre  à  l’étude  de  l’aphasie.  Elles  trouvent  leur  applica¬ 
tion  dans,  l’examen  des  caractères  cliniques  et  linguistiques  de  la  schizophasie.  Elles 
soulignent:  a)  l’étroite  parenté,  les  caractères  communs  et  sans  doute  l’identité  profonde 
des  troubles  aphasiques  organiques  avec  les  troubles  du  langage  dans  la  démence  pré¬ 
coce  et  les  modifications  fonctionnelles  observées  au  cours  d’autres  états  (émotion,  fa¬ 
tigue,  spasmes  vasculaires,  etc.)  ;  2"  leur  différence  sur  le  plan  structural  (organisation 
particulière  de  la  pensée  chez  le  schizophrène). 

Une  bibliographie  de  six  pages  complète  ce  travail  illustré  d’observations  et  d’exem¬ 
ples,  dans  lequel  l’auteur  à  su  éclairer  aux  yeux  du  lecteur  un  des  chapitres  particu¬ 
lièrement  complexes  concernant  le  langage.  H.-M. 

LOWENSTEIN  (Otto).  Les  troubles  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  dans  les 

affections  syphilitiques  du  système  nerveux  central  (Die  Stôrungen  des  Licht- 

treflexes  der  Pupille  bel  den  luetischen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems). 

1  vol.,  Benno  Schwabe  édit.,  Bâle,  1935,  5  francs  suisses. 

Ouvrage  de  physio-pathologie  et  de  pratique  clinique  dans  lequel  se  trouvent  ex¬ 
posés  de  façon  simple  et  méthodique  les  différents  troubles  du  réflexe  à  la  lumière  dans 
les  affections  syphilitiques  du  système  nerveux  central.  Ce  chapitre  est  précédé  par 
l’exposé  des  méthodes  cinématographiques  employées  et  par  l’étude  des  caractères  du 
réflexe  normal  à  la  lumière  chez  les  individus  sains. 

La  connaissance  exacte  des  troubles  constatés  au  cours  de  la  syphilis  éclaire  par 
contre-coup  les  constatations  et  les  symptômes  oculaires  observés  . dans  d’autres  affections 
nerveuses.  Les  neurologistes  et  les  psychiatres  liront  donc  avec  un  égal  intérêt  ce  travail 
qui  vient  compléter  le  premier  exposé  fait  en  collaboration  avec  Westphall. 

H.  M. 


ANAL  YSES 


707 


GAliOT  (Henry  M.).  Essai  sur  la  psychologie  et  la  physiologie  des  obsédés. 

1  vol.,  167  pages,  Le  François,  édit.,  Paris,  1935. 

Les  obsessions,  qui  de  tout  temps  ont  constitué  un  des  problèmes  essentiels  et  londa- 
nientaux  de  la  psychiatrie,  sont  traitées  dans  cet  ouvrage,  au  point  de  vue  strictement 
médical,  avec  une  clarté  d’exposition  qui  en  augmente  encore  l’intérêt. 

G...  envisage  tout  d’abord  les  divers  mécanismes  psychologiques  invoqués  par  Freud 
ou  dérivés  de  son  enseignement,  afin  de  fixer  dans  quelle  mesure  la  théorie  psychana¬ 
lytique  des  obsessions  est  vraisemblable.  Admettant  alors  ce  principe  que  la  prédispo¬ 
sition  constitutionnelle  est  nécessaire,  même  pour  ceux  qui  adoptent  la  théorie  psy- 
ohogène,  l’auteur  étudie  la  physiologie  de  l’obsédé,  l’état  de  son  système  neuro-végé- 
latif  et  endocrinien,  son  hérédité  enfin  ;  les  modalités  de  la  constitution  obsessionnelle 
he  sauraient  être  fixées  en  l’absence  de  ces  connaissances  indispensables.  G.  consacre 
<l’autre  part  un  chapitre  original  à  la  morphologie  des  obsédés  constitutionnels  et 
traite  ensuite  de  la  thérapeutique  des  obsessions,  toujours  délicate,  difficile  et  ingrate. 

De  toute  cette  étude  l’auteur  conclut  que  les  obsessions  sont  habituellement  un  acci- 
dent  paroxystique,  une  complication,  survenant  à  la  faveur  d’un  état  morbide  perma¬ 
nent,  de  même  nature  que  lui.  Il  faut  en  exclure  les  impulsions  vraies  (suicide,  homicide, 
<lip8omanie)  qui  se  rattachent  à  des  états  dépressifs  périodiques.  Par  ailleurs  un  certain 
nombre  de  phobies  avec  anxiété  initiale  et  prévalente  semblent  résulter  de  l’association 
<i’un  état  psychasthénique  et  d’une  constitution  anxieuse. 

L’obsession  traduit  un  conflit  intrapsychique  dont  elle  n’est  que  l’expression  sym¬ 
bolique.  Les  mécanismes  psychologiques  invoqués  par  certains  ne  peuvent  jouer  qu’en 
raison  d’une  arriération  ou  d’une  régression  effective  de  l’individu. 

La  psychanalyse  en  profondeur  de  Freud  contient  trop  de  notions  arbitraires,  et  de¬ 
meure  inutilisable  en  pratique  courante.  Au  contraire,  la  psychanalyse  en  surface, 
Souvent  utilisable,  peut  donner  de  bons  résultats  thérapeutiques. 

On  retrouve  souvent  chez  les  obsédés  constitutionnels  une  hérédité  infectieuse  ou 
toxique,  et  les  stigmates  dystrophiques  (malformations  dentaires,  spina-bifida)  ne  sont 
pas  rares  chez  de  tels  sujets.  Il  existe  en  outre  dans  75  %  des  cas  un  état  d’hyperam- 
Photonie  avec  grosse  excitabilité  vagale  et  surtout  sympathique. 

La  psychasthénie  et  les  obsessions  constitutionnelles  seraient  donc  la  traduction, 
<ians  le  domaine  de  la  pensée  active,  d’un  conflit  psychique  qui  n’a  pu  se  produire  et 
subsister  qu’en  raison  d’une  manière  d’être  neuro-végétative  et  morphologique  hyperex- 
O'table,  due  à  des  processus  infectieux  ou  toxiques  des  ascendants. 

Bibliographie  de  dix  pages.  H.-M. 


Kinberg  (Olof).  problèmes  fondamentaux  de  criminologie  (Basic  problems  of 

criminology).  1  vol.,  436  pages,  Levin  et  Munksgaard,  édit.  Copenhague,  1935. 

Cet  ouvrage  tire  ses  origines  des  nombreuses  recherches  entreprises  par  l’auteur  pen- 
<lant  de  longues  années,  sur  les  moyens  de  prévenir  l’application  des  sanctions  sociales 
®bez  les  déments  et  les  irresponsables.  De  pareilles  mesures  jettent  môme  un  certain 
discrédit  sur  la  justice  en  général  et  sont  par  contrecoup  nuisibles  à  la  société. 

La  notion  de  crime  est  une  conséquence  de  la  loi  morale.  Là  où  n’existe  aucune  so¬ 
ciété,  la  morale,  les  règles  de  conduite  manquent  aussi  ;  mais  dès  que  s’est  imposée,  dès 
les  temps  les  plus  reculés,  la  vie  collective,  des  lois  furent  instituées  contre  les  criminels, 
lois  qui  toujours  semblent  avoir  été  empreintes  d’une  idée  de  responsabilité  variable 
ovec  les  individus. 

Le  crime  peut  être  envisagé  à  difféi’ents  points  de  vue  :  , 
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1“  Comme  phénomène  psychologique  social  objectif  ayant  une  action  psychologique 
spéciale  sur  les  autres  individus  ; 

2»  Comme  phénomène  de  psychologie  subjective  :  comment  l’idée  de  crime  a-t-elle 
pris  naissance  ?  Quelles  sont  les  influences  de  la  loi  morale  ? 

3“  Au  point  de  vue  juridique  pur,  enfin  en  tant  que  phénomène  biologique,  médical^ 
psychologique  et  social. 

L’auteur  expose  ensuite  dans  les  chapitres  n  et  ni  l’état  des  différentes  législations 
les  plus  anciennes  des  Romains,  des  peuples  germains  et  Scandinaves,  à  ce  double 
point  de  vue  de  la  justice  et  de  la  responsabilité  plus  ou  moins  complète  du  criminel. 

Sous  un  angle  purement  scientifique,  on  constate  que  suivant  les  pays,  les  législateurs 
se  sont  inspirés  des  principes  les  plus  divers  :  principes  philosophiques,  religieux,  prin¬ 
cipe  de  simple  morale  individuelle  ou  collective,  etc.  Pratiquement,  à  l’influence  des 
■facteurs  constitutionnels  du  criminel,  s’ajoute  avec  une  intensité  toute  particulière 
l’action  de  facteurs  psychologiques  et  sociaux  indéniables.  La  législation  européenne  a 
tendance  à  faire  jouer  un  rôle  prépondérant  aux  facteurs  individuels  endogènes  ;  celle 
de  l’Amérique  du  Nord  semble  tenir  compte  davantage  des  influences  extérieures.  Les 
vieux  pays  d’Europe  ont  des  sociétés  depuis  longtemps  organisées,  des  principes  et  des 
traditions  qui  se  transmettent  de  génération  en  génération,  alors  que  la  population  amé¬ 
ricaine,  riche  d’apports  nouveaux,  vit  en  perpétuelle  transformation,  et  n’offre  donc 
pas  à  ceux  qui  la  composent,  ces  règles  innées  chères  à  l’ancien  monde.  Nombreux  sont 
encore  les  autres  facteurs  exogènes  auxquels  l’auteur  s’attache  :  dissolution  du  milieu 
familial,  nécessités  pécuniaires,  intoxications,  etc. 

L’étude  de  certaines  tendances  perverses  peut  se  rattacher  dans  nombre  de  cas  à  des 
états  pathologiques  :  les  traumatismes  et  les  lésions  cérébrales  ont  une  action  certaine, 
et  le  rôle  de  l’encéphalite  épidémique  dans  la  constitution  des  tendances  morbides  et 
antisociales  a  été  maintes  lois  observé.  Il  en  est  de  même  de  certains  troubles  endo¬ 
criniens  ;  la  notion  d’hérédité  enfin  doit  toujours  être  retenue. 

Les  deux  derniers  chapitres  traitent  de  questions  souvent  discutées  déjà,  relatives  à 
la  législation,  au  rôle. du  médecin  et  du  juge,  à  l’examen  mental  de  l’accusé,  aux  erreurs 
fatalement  inévitables  dans  certains  cas.  L’auteur  revient  sur  les  projets  et  sur  les  me¬ 
sures  établies  dans  les  différents  pays,  et  s’attache  plus  spécialement  à  exposer  i;état  de 
choses  existant  dans  sa  propre  patrie.  La  Suède,  au  point  de  vue  de  la  protection  indivi¬ 
duelle  et  sociale  souffre  d’une  population  trop  clairsemée.  Des  modifications  devraient 
être  faites  d’autre  part  dans  l’organisation  des  asiies,  hospices,  où  la  présence  d’un  per¬ 
sonnel  féminin  ne  saurait  exercer  qu’une  action  bienfaisante,  enfin  dans  les  mesures  de 
prophylaxie  générale  contre  le  crime. 

L’on  ne  peut  que  souhaiter  la  réalisation  des  projets  formulés  par  l’auteur,  dans  ce 
volumineux  ouvrage  si  richement  documenté,  et  accompagné  d’une  très  importante 
bibliographie.  H.  M. 


KEITER  (Paul  J.)  et  JAKOBSEN  (Jakob).  Dermatoses  pellagroïdes  et  mala¬ 
dies  mentales  (Pellagroide  Dermatosen  an  Geisteskranken).  1  vol.,  125  pages,  édit.  : 
Levin  et  Munksgaard,  Copenhague,  et  Georg  Thieme,  Leipzig,  1935. 

L’existence  de  troubles,  mentaux  dans  la  pellagre  est  une  notion  connue  de  vieille 
date  ainsi  que  K...  et  J...  se  plaisent  à  le  rappeler  dans  leur  chapitre  d’introduction.  Les 
auteurs  ont  entrepris  de  multiples  recherches,  en  partant  de  ces  données  et,  sur  les  955 
malades  mentaux  étudiés  (alcooliques,  déments  séniles,  paralytiques  généraux,  post- 
encéphalitiques,  psychopathes,  épileptiques,  maniaques  dépressifs  et  déments  précoces), 
ils  ont  trouvé  182  (soit  donc  19,3  %)  sujets  atteints  de  pellagre.  Pareille  affection  se 
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rencontre  avec  une  intensité  particulière  chez  les  postencéphalitiques  (60  %)  et  chez 
les  schizophrènes  (21,4  %),  avec  une  égale  fréquence  dans  tous  les  autres  groupes  exa- 
tninés,  sauf  chez  les  maniaques  dépressifs,  chez  lesquels  cette  proportion  s’abaisse  à 
8,6  %.  Parmi  tous  ces  cas,  14  méritaient  le  diagnostic  de  pellagre  essentielle,  en  raison 
•le  l’étendue  et  de  l’intensité  des  dermatoses,  ou  de  leur  association  à  des  troubles  neuro¬ 
logiques,  diarrhéiques  et  de  stomatite.  Chez  les  postencéphalitiques  existaient' seule¬ 
ment  des  dermatoses  pellagroïdes,  et  dans  la  démence  précoce,  ces  dernières  étaient  de 
moitié  plus  fréquentes  que  toutes  les  autres  manifestations  cutanées. 

Comme  matériel  de  contrôle,  les  auteurs  se  sont  attachés  à  rechercher  des  sujets  dont 
le  mode  d’existence  soit  le  plus  facilement  comparable  à  celui  des  malades  examinés. 
881  détenus,  dont  la  durée  d’emprisonnement  pouvait  correspondre  à  la  longueur  d’in¬ 
ternement  des  malades  furent  ainsi  étudiés.  La  proportion  de  cas  de  dermatose  pella- 
groïde  indéniable  n’était  que  de  45  %.  Il  existait,  par  contre,  de  nombreuses  autres 
affections  cutanées. 

Les  14  cas  de  syndrome  pellagreux  rencontrés  chez  les  aliénés  concernaient  :  12  dé¬ 
ments  précoces,  1  postencéphalitique  et  1  maniaque  dépressif  que  R.  et  J.  répartissent 
en  trois  groupes  :  chez  le  postencéphalitique,  les  signes  cutanés  ne  semblaient  pas  en 
rapport  avec  la  pellagre  vraie  mais  évoquaient  l’idée  d’une  localisation  de  l’encépha¬ 
lite  au  niveau  des  centres  hypothalamiques.  En  outre,  deux  schizophrènes  présentaient 
des  dermatoses  susceptibles  d’être  rattachées  à  une  manifestation  de  la  démence  pré¬ 
coce  sur  ces  mêmes  centres.  Les  onze  malades  du  troisième  groupe  présentaient  des 
symptômes  et  des  antécédents  tels  que  le  diagnostic  de  pellagre  apparaissait  le  plus 
Vraisemblable. 

Les  dermatoses  pellagroïdes  constatées  fréquemment  dans  les  maladies  mentales 
organiques  et  surtout  dans  la  schizophrénie  doivent  donc  être  considérées  comme  d’o¬ 
rigine  centrale.  L’alimentation  des  malades  ne  joue  aucun  rôle  direct  sur  l’apparition 
de  la  pellagre.  11  est  possible  uue  des  produits  de  résorption  jouent  par  contre  un  certain 
rôle. 

Enfin  les  recherches  hématologiques  fournirent  les  résultats  habituels  :  éosinophilie, 
lymphocytose,  tendance  à  l’anémie. 

Il  semble  donc  qu’il  faille  considérer  les  dermatoses  pellagroïdes,  fréquentes  par  con¬ 
séquent  dans  les  maladies  mentales  organiques  et  spécialement  dans  la  schizophrénie, 
comme  d’origine  centrale.  Pareille  opinion  se  trouvant  confirmée  du  fait  que  chez  un 
Certain  nombre  de  malades,  les  auteurs  ont  constaté  des  troubles  neurologiques  dans 
le  domaine  de  la  motilité  extrapyramidale,  antérieurement  décrits  par  Meyer. 

Une  bibliographie  de  cinq  pages  complète  cet  important  volume. 

H.  M. 


SCHIZOPHRÉNIE.  Etudes  statistiques  de  l’Hôpital  psychiatrique  de  Boston, 
1925-1934  (Schizophrenia.  Statistical  studies  from  the  Boston  Psychopathie  Hos¬ 
pital,  1925-1934).  1  volume. 

Ces  dix-huit  articles,  antérieurement  publiés  dans  différentes  revues,  ont  été  réunis 
en  un  volume  d’ensemble,  car  tous  sont  consacrés  à  l’étude  des  différents  aspects  de  la 
schizophrénie.  Dans  une  affection  qui  englobe  une  variété  aussi  grande  de  malades,  les 
différentes  méthodes  mises  en  œuvre  pour  permettre  l’élaboration  de  principes  d’ordre 
général,  n’ont  pas  semblé  donner  de  résultats  satisfaisants.  Ces  articles  sont  donc  ins¬ 
pirés  par  cette  conception  qu’une  étude  statistique  devrait  permettre  d’aboutir  à  des 
conclusions  meilleures  ;  aussi  celle-ci  fut-elle  entreprise  dès  1925,  sous  la  direction  du 
P'  Wilson.  L’analyse  minutieuse  de  tous  les  schizophrènes  admis  à  l’hôpital  psychia- 
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trique  de  Boston  en  trois  ans  (soit  997  cas)  fut  faite  et  comparée  avec  celle  des  autres 
1051  cas  de  malades  mentaux  de  toutes  catégories.  En  réalité,  malgré  son  importance, 
ce  premier  travail  n’a  pas  apporté  de  résultats  pratiques  très  nouveaux  ;  il  a  du  moins 
montré  la  nécessité  d’une  précision  plus  grande  encore  dans  les  différentes  investiga¬ 
tions  cliniques  ;  il  témoigne  aussi  de  la  valeur  de  la  méthode  proposée  et  de  l’intérêt 
qu’il  peut  y  avoir  à  la  poursuivre.  H.  M. 


COLELLA  (R.).  Annales  de  la  Cliniqne  des  Maladies  nerveuses  et  mentales  de 
l’Université  royale  de  Palerme  (Annali  délia  Clinica  delle  Malattie  Nervose  e 
Mental!  délia  R.  Université  di  Palermo),  vol.  VI.  Industrie  Ricinite.  Editioriali  Sici- 
liane,  Palerme,  1935. 

Ce  volume  de  plus  de  1000  page.s,  témoignage  d’une  production  scientifique  impor¬ 
tante,  comporte  les  travaux  de  l’Université  de  Palerme  au  cours  des  années  1934  et 
1935  et  ne  comprend  pas  moins  de  44  mémoires.  Nous  ne  pouvons  que  les  mentionner  : 
certains  parus  dans  différentes  revues  furent  du  reste  déj.à  analysés  ici.  Collela  (R.)  : 
Nouveau  traitement  de  l’hémorragie  cérébrale  et  de  l’hypertension  artérielle.  Syphilis 
congénitale  et  acquise.  Syphilis  du  système  nerveux.  Sénilité  et  capacité  civile.  Res¬ 
ponsabilité  dans  les  intervalles  des  crises  d’épilepsie.  Capacité  civile  des  paranoïaques. 
Névroses  traumatiques  et  simulation.  La  période  de  début  de  la  paralysie  générale. 
Tripi  (G.)  :  Le  métabolisme  du  brome  chez  les  schizophrènes,  Tripi  (G.)  et  Marguglio 
(D.)  :  Schizophrénie  et  fonctions  thyroïdiennes.  Rivela  (A.)  :  Contribution  clinique  et 
expérimentale  à  l’étude  du  tremblement  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans  les  syn¬ 
dromes  parkinsoniens  postencéphalitiques.  Tomasino  (A.)  :  Nouvelles  recherches  sur 
la  vitesse  de  sédimentation  des  globules  rouges  dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales. 
Rapport  entre  la  valeur  complémentaire  du  sérum  et  la  vitesse  de  sédimentation  des 
globules  rouges  chez  les  déments  précoces,  paralytiques  généraux  et  psychasthéniques. 
Rabboni  (G.)  :  Sur  un  cas  rare  d’algie  articulaire  hystérique.  Bernocchi  (F.)  :  Traunia- 
tisme  cérébro-spinal  et  névroses  traumatiques.  Vitello  (A.)  :  Contribution  à  l’étude  de 
la  cysticercose  cérébrale.  Cardinale  (G.)  :  tuberculose  et  démence  précoce.  Du  métabo¬ 
lisme  de  la  créatinine  dans  le  sang,  dans  la  démence  précoce.  Cardinale  (G.)  et  Cara- 
mazza  (C.)  :  Psychasthénie  et  traitement  hémoplacentaire.  Cardinale  (G.)  et  Laneri 
(G.)  :  Epilepsie  essentielle  et  traitement  hémoplacentaire.  Bougiono  (A.)  :  L’acétylcho¬ 
line  dans  le  traitement  de  certaines  formes  d’épilepsie. 

Après  une  telle  énumération,  quoique  incomplète,  on  ne  peut  que  rendre  hommage  au 
pr  Collela,  pour  la  diversité  des  travaux  dont  il  fut  l’auteur,  et  pour  tout  l’intérêt  des 
publications  faites  par  son  école.  H.  M. 


ANATOMIE 

BERKOL  (N.),  MOUGHET  (A.),  GOGEN  (H.).  Note  sur  le  niveau  de  bifurca¬ 
tion  du  grand  nerf  sciatique.  Soc.  anal.,  2  mai  1935,  Ann.  d’anal,  palh.,  mai  1935, 
p.  596. 

Le  Turc  semble  se  comporter  comme  les  races  méditerranéennes  au  point  de  vue  de 
la  bifurcation  basse  du  nerf  sciatique  et  de  la  perforation  du  pyramidal  par  le  sciatique 
poplité  externe,  mais  la  division  du  sciatique,  envisagée  comme  caractère  anthropolo¬ 
gique  de  certains  peuples  ou  de  certaines  races,  constitue  un  problème  non  encore  résolu. 

L.  Marchand. 
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BERTOLA  (V.).  Nouveau  procédé  de  topographie  cremio-encéphalique.  Anh. 
d'anal,  palh.  et  d'anal,  norm.  méd.  chir.,  n»  19,  décembre  1935,  p.  1001. 

La  ligne  médio-sagittale,  allant  du  point  sous-nasal  à  l’inion,  est  divisée  en,  deux  et 
sa  moitié  postérieure  est  subdivisée  en  trois  parties  égales.  Chaque  tiers,  uni  au  tuber¬ 
cule  rétro-orbitaire,  détermine  les  lignes  :  rolandique,  sylvienne  et  temporo-sinusale. 

La  scissure  de  Rolande  correspond  aux  deux  tiers  supérieurs  de  la  ligne  rolandique. 
La  scissure  de  Sylvius  correspond  aux  deux  tiers  inférieurs  de  la  ligne  sylvienne  (en 
partant  de  l’intersection  de  cette  ligne  avec  une  perpendiculaire  élevée  du  milieu  de 
l’arcade  zygomatique).  A  ce  point  d’intersection,  on  trouve  aussi  la  branche  antérieure 
de  l’artère  méningée  moyenne. 

La  portion  transversale  du  sinus  latéral  correspond  au  tiers  postérieur  de  la  ligne  tem- 
poro-sinusale. 

La  branche  moyenne  de  l’artère  méningée  moyenne  se  trouve  à  la  limite  du  tiers 
inférieur  et  du  tiers  moyen  de  la  ligne  rolandique. 

L.  Marchand. 

GORDIEB  (P.)  et  COULOUMA  (P.).  Quelques  remarques  sur  la  dispositiou 
des  breuiches  hépatiques  de  la  X®  paire  dans  les  cas  de  duplicité  de  l’artère 
hépatique.  Soc.  anal.,  7  mars  1935.  Ann.  d'anal,  palh.,  mars  1935,  p.  362. 

Dans  les  cas  de  duplicité  artérielle,  il  y  a  duplicité  nerveuse.  Le  pneumogastrique 
ventral,  seul  ou  doublé  du  pneumogastrique  dorsal,  constitue  à  l’artère  anormale  du 
lobe  gauche  un  plexus  plus  riche  que  celui  qui  provient  du  plexus  solaire. 

L.  Marchand. 

CORDIER  (P.)  et  COULOUMA  (P.).  Les  rameaux  solaires  droit  et  gauche  du 
pneumogastrique  ventral.  Leurs  relations  avec  les  plexus  diaphragmatiques 
inférieurs.  Soc.  anal.,  7  mars  1935.  Ann.  d’anal,  palh.,  mars  1935,  p.  368. 

Il  existe  des  rameaux  solaires  droit  et  gauche  du  pneumogastrique  ventral.  Ils 
doivent  être  considérés  comme  des  anastomoses  du  X...  ventral  avec  des  plexus  dia¬ 
phragmatiques  inférieurs  correspondants.  L’existence  d’un  même  système  nerveux 
sympathique  »  phréno-gastrique  »  peut  expliquer  le  retentissement  de  certaines  affec¬ 
tions  gastriques,  telles  que  l’aérogastrie,  sur  le  tonus  du  diaphragme. 

L.  Marchand. 

CORDIER,  COULOUMA  et  Van  VAR3EVELD.  L’anatomie  et  l’importance 
clinique  du  nerf  biradiculaire.  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  n”  9, 
septembre  1935,  p.  532-552,  fig. 

Très  intéressante  étude  anatomique  basée  sur  de  nombreuses  recherches  personnelles 
et  précédée  d’un  exposé  des  travaux  antérieurs. 

En  raison  de  la  constitution  même  de  ce  nerf,  les  auteurs  nomment  nerf  biradiculaire 
le  segment  extradural  des  racines  rachidiennes  compris  entre  le  sac  durai  et  le  plan 
passant  par  le  pôle  interne  du  ganglion  spinal:  les  deux  racines  sont  accolées  et  cons¬ 
tituent  en  quelque  sorte  un  tronc  unique. A)  Sa  longueur  mesure  enmoyenne  5  mm.  de 
Cl  à  C4,  8  à  10  mm.  de  C5  à  L3,  15  mm.  de  L4  à  83  et  jusqu’à  20  mm.  pour  S4.  Sa  direc¬ 
tion  est  en  général  ascendante  pour  Cl,  horizontale  pour  C2,  G3  ;  à  partir  de  C4,  l’obli¬ 
quité  descendante,  est  de  plus  en.  plus  marquée  et  tend  vers  la  verticale  pour  S5. 
Il  est  d’autre  part  très  souvent  coudé  à  la  région  dorsale,  depuis  D3  ;  le  segment 
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interne  est  descendant  ;  l’externe  horizontal.  A  noter  que  le  nerf  biradiculaire  peut 
être,  rarement  il  est  vrai,  ascendant  de  C4  à  D7  ;  B)  Ses  deux  gaines  durâtes  sont  soit 
intimement  soudées  par  une  lame  fibreuse  interradiculaire,  soit  faciles  à  séparer,  sur¬ 
tout  à  la  région  lombo-sacrée.  La  postérieure  n’est  pas,  comme  l’antérieure,  moulée  sur 
son  contenu,  surtout  au  niveau  du  pôle  interne  du  ganglion  de  L4  à  S2.  Elle  a  un  volume 
presque  double  de  l’antérieure  et  qui  est,  d’ailleurs,  conditionné  par  celui  du  ganglion. 
A  noter  que  les  racines  antérieures  et  postérieures  de  SI  et  S2  peuvent  avoir  excep¬ 
tionnellement  une  gaine  commune  ;  C)  Ce  nerf  est  essentiellement  caractérisé  par 
la  présence  d’une  gaine  arachnoïdienne  autour  de  chaque  racine.  Elle  est  toujours  très 
peu  étendue  sur  l’antérieure.  Par  contre,  sur  la  postérieure,  elle  peut,  soit  être  courte 
(les  quatre  premières  cervicales)  ou  atteindre  le  pôle  interne  du  ganglion  (C5  à  DI  et 
L2  è  S2  inclusivement),  soit  rester  à  peu  de  distance  des  deuxième,  troisième,  qua¬ 
trième  ganglions  dorsaux,  ou  s’éloigner  des  cinquième,  sixième,  septième,  soit  enfin  se 
rapprocher  de  D8  à  Ll,  pour  s’écarter  ensuite  un  peu  de  S3  et  beaucoup  de  S4. 

En  somme,  le  manchon  de  liquide  céphalo-rachidien  est  d’autant  plus  étendu  sur  la 
racine  postérieure  qu’elle  possède  un  plus  gros  ganglion. 

II.  La  lésion  du  nerf  biradiculaire  (radiculite,  surtout  postérieure)  est  d’origine  liqui¬ 
dienne  intraméningée  et  l’anatomie  des  gaines  arachnoïdiennes  peut  expliquer  dans 
certaines  affections,  et  dans  le  tabes  en  particulier,  l’atteinte  élective  des  racines  lom¬ 
baires  d’une  part,  et  sacrées  supérieures  d’autre  part. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  baignant  dans  certains  cas  le  pôle  interne  du  ganglion, 
ses  produits  toxi-infoctieux  peuvent  se  déposer  à  son  niveau  et  produire  une  lésion, 
avec  d’autant  plus  de  facilité  que  c’est  là  une  zone  dissociée  par  la  terminaison  de  la 
racine  postérieure.  H.  M. 

COULOUMA  (P.).  La  terminaison  des  nerfs  pneumogastriques  chez  le  foetus 
humain.  Soc.  anal.,  1  mars  1935.  Ann.  d'anal,  palh.,  mars  1935,  p.  374. 

Les  deux  pneumogastriques  ventral  et  dorsal  échangent  des  anastomoses  entre  eux 
et  avec  les  ganglions  semi-lunaires  et  les  plexus  sympathiques  diaphragmatiques  infé¬ 
rieurs,  coronaire  et  hépatique.  L.  Marchand. 

DARGENT  (M.).  Los  nerfs  du  grand  dentelé.  Ann.  d'anal,  palh.  el  d'anal,  nom. 
méd.  chir.,  mars  1935,  p.  293. 

Ils  proviennent  des  racines  cervicales,  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  ;  la  racine 
venue  de  la  septième  cervicale  semble  destinée  à  la  portion  moyenne  du  muscle.  Le 
huitième  et  ie  neuvième  intercostal  donnent  des  nerfs  accessoires.  A  la  notion  du 
«  nerf  de  Charles  Bell  »  il  y  a  lieu  de  substituer  celle  des  «  nerfs  du  grand  dentelé  ». 

L.  Marchand. 

DEERY  (Edwin  M.).  Suppléances  nerveuses  de  l’épendyme  vontrioulalro  (Nerve 
supply  of  the  ventricular  ependyma).  Bullelin  oj  lhe  Neurologieal  Inslilule,  v.  IV, 
n->  1,  p.  133-143,  7  fig. 

L’étude  de  douze  cerveaux  d’adultes  judicieusement  choisis  a  permis  de  mettre  en 
évidence  certaines  suppléances  nerveuses  encore  mal  précisées,  au  niveau  de  l’épen- 
dyme  ventriculaire.  Des  artères  de  la  zone  gliale  située  au-dessous  de  l’épendyme  du 
système  ventriculaire,  partent  de  nombreuses  fibres  nerveuses  paraissant  avoir  un  rôle 
vaso-moteur.  Assez  souvent  ces  nerfs  semblent  quitter  la  tunique  vasculaire,  s’étendent 
et  vont  se  terminer  parmi  les  cellules  épendymaires. 

Une  page  de  bibliographie. 
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JAYLE  (G. -G.)-  Note  sur  les  faits  anatomo-cliniques  concernant  les  centres 
cortico-oculogyres.  Soc.  anal.,  4  juillet  1935  et  Ann.  d'Anai.  palh:,  juillet  1935, 
p.  878. 

Les  classiques  admettent  deux  centres  cérébraux  ayant  pour  rôle  de  commander  aux 
mouvements  conjugués  des  globes  oculaires:  1»  un  centre  frontal  siégeant  dans  la 
région  du  pied  de  la  2®  circonvolution  frontale  ;  2»  un  centre  occipital.  L’existence 
d’un  troisième  centre  au  niveau  du  pli  courbe  a  été  admise  également.  Passant  en 
revue  les  faits  anatomo-cliniques,  les  faits  physiologiques,  les  faits  cliniques,  l’auteur 
conclut  que  la  théorie  classique  des  centres  oculogyres  est  fausse. 

L.  MARCIIANn. 

NOËL  (R.)  et  POMMÉ  (B.).  Zone  de  jonction  myoneurale  ou  plaque  motrice 
à  l’état  normal  et  dans  quelques  cas  pathologiques.  Ann.  d’anal,  palh.  el  d’anal, 
norm.  méd.-chir.,  juin  1935,  p.  621. 

La  plaque  motrice  apparaît  aux  auteurs  comme  une  fibre  nerveuse  complète  étalée 
«vec  tous  ses  éléments  constitutifs  à  la  surface  de  la  fibre  musculaire  ;  elle  est  une  édifi¬ 
cation  nerveuse  et  non  une  simple  zone  musculaire  de  réception  pour  la  terminaison  du 
nerf.  La  zone  de  jonction  myoneurale  à  l’état  pathologique  peut  présenter  :  1“  des 
modifications  du  chondriome  sans  altérations  musculaires  (polynévrite  postdiphté¬ 
rique,  syndrome  parkinsonien,  sclérose  en  plaques  ;  2"  des  altérations  du  chondriome 
allant  jusqu’à  la  disparition  de  ce  dernier  avec  altération  qualitative  de  certaines 
libres  musculaires  (séquelles  de  paralysies  postsérothérapiques,  myopathies  atrophiques 
progressives,  myopathies  pseudohypertrophiques,  séquelles  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë).  L.  Marchand. 

PONS  TORTELLA  (E.).  Le  plexus  parotidien  du  facial.  Ann.  d’anal,  palh.  el  d’a 
nal.  norm.  méd.-chir.,  janvier  1935,  p.  41. 

I-a  branche  temporo-faciale  du  facial,  dans  sa  portion  intraparotidienne  présente 
toujours  une  disposition  plexiforme.  La  branche  cervico-faciale  n’offre  pas  un  aspect 
Plexiforme.  Une  anastomose  existe  dans  la  parotide  entre  les  deux  branches  et  a  un  as¬ 
pect  plexiforme  (plexus  para-sténonien).  Le  plexus  parotidien  du  facial  est  constitué 
par  le  plexus  temporo-facial,  la  branche  cervico-faciale,  le  plexus  parasténonien. 

L.  Marchand. 

SZEPSENWOL  (J.)  et  GENEQUAND  (B.).  A  propos  d’ime  anomalie  excepUon- 
nelle  et  symétrique  dans  l’innervation  et  la  vascularisation  de  la  face  dorsale 
de  la  main.  Soc.  anal.,  2  mai  1935.  Ann.  d’anal,  palh.,  mai  1935,  p.  610. 

L’artère  interosseuse  interne,  branche  de  la  cubitale  et  le  nerf  radial  postérieur,  qui  se 
terminent  normalement  au  poignet,  viennent,  chez  le  sujet,  participer  à  la  vascularisa¬ 
tion  et  à  l’innervation  des  doigts,  à  l’innervation  des  interosseux. 

L.  Marchand. 

TRONÇON!  (V.)  Etude  de  la  névroglie  humaine  (Studio  sulla  nevroglia  umana). 
Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  menlate,  vol.  XLV,  fasc.  2,  mars-avril  1935,  p.  223- 
396,  38  flg. 

Importante  étude  dans  laquelle  l’auteur  examine  tout  d’abord  le  comportement  des 
trois  variétés  de  tissu  interstitiel  dans  les  cinq  champs  du  cortex  définis  par  Von  Eco^ 
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nomo  et  fait  une  description  de  la  répartition  de  la  névroglie  dans  chaque  couche.  Ainsi 
là  microglie,  l’oligoglie  et  la  macroglie  sont  réparties  dans  toute  la  corticalité,  mais 
présentent  quelques  différences  de  couche  à  couche  et  d’un  champ  à  l’autre.  Différences 
insuffisantes  cependant  pour  qu’elles  puissent  servir  à  l’identification  d’un  champ  cor- 

Dans  une  seconde  partie,  l’auteur  étudie  les  modifications  gliales  les  plus  communes, 
susceptibles  d’être  rencontrées  dans  les  différentes  affections  extranerveuses  et  insiste 
sur  la  nécessité  d’user  d’une  critique  sévère  dans  l’appréciation  des  processus  morbides 
concernant  les  éléments  interstitiels,  et  dans  les  cas  d’hyperplasie  de  ces  mêmes  élé¬ 
ments  gliaux. 

Les  différentes  conceptions  ayant  trait  aux  composants  fibrillaires  névrogliques,  au 
réticulum  diffus  non  nerveux  et  au  réticulum  de  Held,  sont  passées  en  revue. 

Discutant  ensuite  des  phénomènes  de  colorabilité,  il  conclut  que  l’affirmation  d’une 
corrélation  possible  entre  la  distribution  des  vaisseaux  sanguins  et  les  variations  de  la 
stratification  gliale,  apparaît  encore  comme  prématurée.  H.  M. 


PHYSIOLOGIE 

FERRARO  (A.)  et  BARRERA  (S.-E.).  Résultat  des  lésions  du  tractus  spino- 
cérébelleux  et  du  corps  restiforme  chez  le  singe  Macacus  rhésus  (The  effects 
of  lésions  of  the  dorsal  spino-cerebellar  tract  and  corpus  restiforme  in  the  Macacus  rhe- 
.  sus  monkey).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  2,  1935,  p.  174-202,  9  fig. 

Les  auteurs  ont  étudié  chez  22  Macacus  rhésus  les  troubles  consécutifs  à  la  lésion 
uni  ou  bilatérale  du  tractus  spino-cérébelleux,  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  du 
corps  i-estiforme  (entre  C4  et  C3,  au  niveau  inférieur  du  corps  restiforme,  et  au  point 
d’émergence  de  la  VIID  paire).  Les  animaux  examinés  dès  la  troisième  heure  qui  suivit 
l’opération,  puis  à  de  fréquents  intervalles,  furent  sacrifiés  dans  des  délais  variant  de 
quelques  jours  à  plusieurs  mois  ;  les  vérifications  anatomiques  et  histologicpies  sont 
toujours  venues  contrôler  l’exactitude  des  lésions. 

Les  symptômes  :  faiblesse  homolatérale,  légère  hypotonie,  diminution  des  réflexes 
profonds,  légère  dysmétrie,  tendance  à  la  chute  du  côté  lésé  disparaissent  pratiquement 
en  deux  à  trois  semaines.  Seule  persiste  une  perte  d’élasticité  discrète  au  niveau  des 
membres  homolatéraux.  Ces  troubles  s’exagèrent  d’autant  plus  que  la  lésion  siège  plus 
haut,  sans  doute  en  raison  des  contingents  nouveaux  qui  gagnent  la  région  supérieure 
du  corps  restiforme  ;  ils  sont  identiques,  mais  existent  évidemment  des  deux  côtés, 
lorsque  la  lésion  est  bilatérale.  F...  et  B...,  contrairement  aux  constatations  faites  par 
d’autres  auteurs,  n’ont  jamais  observé  de  mouvements  forcés  (tels  que  rotation  autour 
de  Taxe  longitudinal,  déviation  de  la  tète)  dans  les  lésions  du  corps  restiforme  nette¬ 
ment  localisées,  mais  seulement  dans  les  cas  où  il  y  eût  atteinte  simultanée  de  l’appareil 
vestihulaire. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

FORBES  (Henri  S.)  et  NASON  (Gladys  I.).  La  circulation  cérébrale  (The  céré¬ 
bral  circulation).  Archives  of  Neurology  and  Psijchiatry,  vol.  XXXIV,  n»  3,  septem¬ 
bre  1935,  p.  533-547. 

Ensemble  de  recherches  effectuées  sur  des  chats,  ayant  pour  objet  d’étudier  les  modi¬ 
fications  vasculaires  cérébrales  consécutives  à  l’administration  de  solutions  fortement 
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hypertoniques  et  de  les  comparer  avec  celles  qui  suivent  une  simple  soustraction  de 
liquide  céphalo-rachidien. 

Les  solutions  hypertoniques  de  chlorure  de  sodium  ou  d’urée  déterminent  de  la  part 
des  vaisseaux  des  méninges  une  réaction  immédiate  et  une  réaction  retardée.  La  réaction 
immédiate  consiste  en  une  dilatation  des  artères  et  artérioles,  et  en  un  changement  de 
coloration  des  veines  qui  deviennent  d’un  rouge  plus  vit  en  raison  d’une  rapidité  cir¬ 
culatoire  plus  grande.  Sa  durée  et  la  zone  d’extension  varient  suivant  la  rapidité  de 
l’injection  et  son  siège.  Elle  est  un  peu  plus  intense  avec  le  chlorure  de  sodium  qu’avec 
l’urée,  et  demeure  sans  rapport  avec  une  chute  de  la  pression  intracrânienne.  Il  semble 
s’agir  d’une  action  directe  des  substances  injectées  sur  les  parois  artérielles. 

La  réaction  retardée  consiste  en  une  dilatation  et  en  une  cyanose  des  veines  et  en 
Un  ralentissement  circulatoire  à  leur  niveau.  La  corticalité  cérébrale  a  tendance  à  se 
cyanoser  et  devient  d’un  rouge  plus  sombre.  Toutes  ces  modifications  sont  d’autant 
plus  nettes  que  la  pression  intracrânienne  s’abaisse,  en  particulier  après  injection  par 
voie  intrapéritonéale. 

L’abaissement  de  la  pression  intracrânienne  par  soustraction  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  entraîne  une  dilatation  des  petites  veines  méningées,  accompagnée  de  cya- 
ttose  et  d’un  ralentissement  circulatoire.  Mais  ces  phénomènes  sont  ici  moins  marqués 
que  ceux  de  la  réaction  retardée,  après  injection  de  solutions  hypertoniques.  Les  artères, 
au  contraire,  ne  se  dilatent  pas  à  la  suite  de  cette  soustraction  liquidienne,  mais  ont  ten¬ 
dance  à  se  contracter. 

On  peut  donc  vraisemblablement  conclure  que  la  réponse  vasculaire  retardée  de  la 
pie-mère  aux  injections  hypertoniques  est  en  rapport  défini  avec  la  déshydratation 
tissulaire  et  la  chute  importante  de  la  pression  intracrânienne.  Le  système  méningé 
artériel  ne  semble  pas  y  participer.  H.  M. 

LERICHE  (R.).  Réflexions  sur  la  douleur  physique,  sur  ses  mécanismes  de  pro¬ 
duction  et  sur  les  voies  de  la  sensibilité  douloureuse.  Journal  de  Psychologie, 

h'”  7-8,  15  juillet,  15  octobre  1935,  p.  497-518. 

Dans  ce  travail  qui  comporte  quatre  parties,  l’auteur  discute  tout  d’abord  de  la  na¬ 
ture  de  la  douleur  physique.  A  l’état  normal,  la  douleur  n’existe  chez  l’homme  qu’en 
Puissance  ;  elle  n’est  que  virtuelle,  aussi  semble-t-il  difficile  de  la  considérer  comme  un 
fait  physiologique  ayant  .sa  place  à  côté  de  la  sensibilité  tactile  et  du  sens  thermique. 

Mais  si  la  douleur  n’est  pas  une  sensation  physiologique,  si  elle  n’est  que  le  résultat 
d’un  accident  parfois  tardif  dans  la  vie,  que  représente  la  maladie,  il  est  impossible  qu’il 
axiste  des  appareils  spéciaux  pour  la  percevoir  et  des  voies  préformées  pour  la  conduire 
au  cerveau.  11  n’est  pas  admissible  qu’il  existe  pour  la  douleur  des  appareils  différenciés 
at  des  conducteurs  spéciaux  toujours  inutilisés  et  toujours  prêts  néanmoins  à  entrer  en 
acte  avec  toute  leur  intensité  de  rendement.  Ce  que  Ton  appelle  faisceau  de  la  sensibilité 
douloureuse  ne  serait  qu’un  faisceau  de  la  sensibilité  générale,  porteur  des  excitations 
douloureuses,  sans  spécialisation  spécifique,  sans  préformation  pour  la  douleur.  Il  ne 
a  agirait  donc  que  de  la  voie  commune  de  la  sensibilité  générale  ;  la  douleur  n’étant 
qu’une  modalité  affective  des  sensations  tactiles,  qui  n’est  reconnue  que  par  le  cerveau. 

Malgré  certaines  théories  de  Sfameni,  de  Foerster,  Ton  ne  connaît  pas,  en  fait,  à  la 
Périphérie,  d’appareils  réceptifs  spécialisés  pour  la  douleur.  Cependant  il  est  de  consta¬ 
tation  fréquente  que  la  cordotomie  unilatérale  abolit  la  sensibilité  douloureuse  et  laisse 
persister  le  sens  du  tact.  D’après  R...  ceci  ne  prouve  pas  que  ce  faisceau  soit  rigoureu¬ 
sement  spécialisé  pour  la  conduction  des  impressions  douloureuses.  La  persistance  de 
fa  sensibilité  tactile  n’est  en  réalité  que  l’établissement  d’une  «  isoesthesiognosie  »  ;  le 
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cordotomisé  ne  garde  qu’un  tact  indifférencié  ;  il  n’y  a  plus  ni  sensations  agréables  ni 
sensations  douloureuses.  En  outre,  et  avec  le  temps,  la  topographie  des  analgésies 
est  susceptible  de  se  modifier  et  on  peut  assister  à  une  récupération  de  la  sensibilité 
douloureuse.  Il  faudrait  donc  admettre  que  la  sensibilité  tactile  restante,  indiffé¬ 
rente,  est  capable  de  devenir  peu  à  peu  une  sensibilité  douloureuse  ;  ce  qui  prouve¬ 
rait  ainsi  que  cette  dernière  n’est  qu’une  sensibilité  générale  analysée  effectivemeht 
par  le  cerveau. 

L’existence  dans  la  moelle  de  deux  faisceaux  différents  n’est  pas  davantage  la  preuve 
d’une  dualité  de  fonctions  et  de  fibres. 

Dans  une  deuxième  partie  consacrée  à  «  la  prétendue  analyse  périphérique  de  la  dou¬ 
leur  »,  L...  s’élève  et  réfute  les  théories  de  Blix,  Goldscheider  et  von  Frey,  par  de  multi¬ 
ples  arguments  ;  il  considère  que  jusqu’au  jour  où,  après  la  cordotomie,  des  modifica¬ 
tions  caractéristiques  de  l’innervation  sensitive  périphérique  auront  pu  être  démontrées, 
la  distinction  entre  sensibilité  tactile  et  douloureuse  doit  être  rejetée. 

Le  chapitre  traitant  des  mécanismes  de  production  de  la  douleur  a  surtout  pour  but 
de  mettre  en  évidence  la  difficulté  d’interprétation  des  faits  constatés  :  douleurs  tenant 
à  des  modifications  de  l’état  physique  et  chimique  du  milieu  intérieur,  douleurs  rele¬ 
vant  de  modifications  circulatoires  tégumentaires,  etc. 

Enfin  dans  une  dernière  partie,  l’auteur  s’étonne  de  ce  que  la  distinction  entre  sensi¬ 
bilité  consciente  et  inconsciente  ne  soit  généralement  pas  faite  en  médecine.  La  sensi¬ 
bilité  consciente  ne  s’est  développée  que  là  seulement  où  le  sens  du  tact  avait  son  utilité. 
La  sensibilité  inconsciente  demeure  normalement  insoupçonnée.  Elle  ne  se  traduit  pas 
par  une  analyse  cérébrale  mais  par  des  réflexes,  par  des  actions  viscéro-  ou  vaso-mo¬ 
trices  ;  elle  est  si  intense  qu’elle  ne  disparaît  qu’après  la  sensibilité  consciente  (dispari¬ 
tion  de  la  sensibilité  cutanée  chez  l’homme  endormi  et  conservation,  jusqu’à  anesthésia 
très  profonde,  de  l’excitation  des  nerfs  péritonéaux). 

De  nombreux  faits  comparables  restent  à  analyser  ;  tous  semblent  prouver  uue  1® 
douleur  n’est  pas  une  fin  en  soi  ;  «  elle  n’est  qu’une  sonnerie  sur  le  chemin  qui  suit  l’exci¬ 
tation  »,  et  du  point  de  vue  physiologique,  il  ne  faut  pas  y  voir  un  avertissement  inten¬ 
tionnel.  Telles  sont  les  suggestions  que  l’auteur  propose  dans  ce  travail,  d’où  toute  con¬ 
clusion  est  volontairement  exclue.  H.  M. 

TINEL  (J.)  et  UNGAR  (G.).  La  régulation  de  la  circulation  cérébrale.  La 
Presse  médicale,  n“  9,  29  janvier  Ifi.’lô,  p.  169-172,  2  fig. 

Les  réactions  vaso-motrices  du  cerveau  sont  très  différentes  de  celles  des  autres  ter¬ 
ritoires  et  les  vaisseaux  encéphaliques  ne  répondent  aux  excitants  habituels  que  par  des 
modifications  de  calibre  insignifiantes  et  de  sens  inconstant.  Ces  faits  sont  diversement 
interprétés  :  ou,  bien  toute  innervation  vaso-motrice  est  absente  du  territoire  intracrâ¬ 
nien,  ou,  au  contraire,  il  existe  un  appareil  régulateur  hautement  perfectionné,  com¬ 
pensant  immédiatement  toute  modification  vasculaire  importante. 

Pour  T...  et  U...,  les  arguments  suivants  militent  en  faveur  de  cette  dernière  hypo¬ 
thèse  :  a)  au  point  de  vue  clinique,  l’existence  de  faits  d’angiospasme  cérébral,  con¬ 
firmés  par  la  constatation  ophtalmoscopique  objective  de  cas  de  spasme  de  l’artère  ré¬ 
tinienne  ;  6)  au  point  de  vue  histologique,  existence  de  filets  nerveux  accompagnant  le? 
artères  cérébrales  ;  c)  nombreux  aussi  sont  les  arguments  expérimentaux,  depuis  les 
expériences  même  de  Claude-Bernard.  T...  et  V...  rapportent  les  plus  récentes,  celles  de; 
Forbes  et  Wolff,  de  M.  et  D.  Schneider,  de  Villaret  et  Justin  Besançon,  de  Finesinger 
et  Putnam  ;  d)  du  point  de  vue  phylogénique  et  ontogénique  enfin,  T.i.et  U.,  rappellent 
les  différences  de  comportement  des  mammifères  suivant  Tâge  et  suivant  les  espèces» 
vis-à-vis  des  excitants 
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Les  auteurs,  s’attachant  à  l’étude  expcrinaentale  des  effets  vaso-constricteurs  qui 
peuvent  s’exercer  sur  les  vaisseaux  encéphaliques,  montrent  que  si  l’effet  sympathique 
■ou  adrénalinique  est,  à  l’état  normal,  insignifiant  ou  nul  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  on 
peut  dans  certaines  conditions  produire  une  vaso-constriction  cérébrale  intense. 

Ces  conditions  une  fois  réalisées,  on  constate  que  ces  vaisseaux  possèdent  une  façon 
spéciale  de  réagir  qui  les  rapproche  des  artères  pulmonaires  et  cardiaques  et  qu’il  faut 
attribuer  aux  propriétés  particulières  de  l’appareil  récepteur  périphérique.  Vis-à-vis 
de  l’adrénaline  ils  réagissent  de  telle  manière  que  la  vaso-constriction  et  la  vaso-dilata¬ 
tion  se  neutralisent.  D’autre  part,  l’extirpation  du  ganglion  cervical  supérieur  montre 
que  le  sympathique  cervical  exerce  une  véritable  action  correctrice  qui  empêche  les 
artères  cérébrales  de  répondre  à  l’action  locale  de  l’adrénaline.  L’origine  de  cette  in¬ 
fluence  inhibitrice  du  sympathique  cervical  sur  la  contraction  adrénalinique  des  vais¬ 
seaux  encéphaliques  relève  de  deux  processus,  périphérique  et  central. 

En  raison  des  variations  vaso-motrices  incessantes  engendrées  par  les  facteurs  les 
plus  divers,  la  vaso-motricité  cérébrale  doit  être  très  spéciale.  Il  existe  donc  pour  le 
eerveau  tout  un  ensemble  de  dispositifs  régulateurs  qui  s’associent  et  se  superposent  les 
uns  aux  autres.  C’est,  d’une  part,  pour  les  vaisseaux  eux-mêmes  une  façon  spéciale» 
ambivalente  de  réagir  à  l’action  de  l’adrénaline  circulante,  et  pour  le  sympathique  cer¬ 
vical  une  ambivalence  semblable  de  son  activité.  D’autre  part,  la  correction  passive  des 
variations  tensionnelles,  par  voie  réflexe,  et  ainsi  la  diminution  mécanique  de  l’apport 
carotidien  du  sang  vers  les  artères  cérébrales. 

Enfin  à  tout  ceci  s’ajoute  un  dispositif  réflexe  consistant  en  variations  du  tonus  et  de 
iu  réactivité  des  vaisseaux  cérébraux  par  l’intermédiaire  du  sympathique  cervical.  L’en¬ 
semble  de  ces  systèmes  assure  donc  normalement  au  cerveau  un  débit  sanguin  cons¬ 
tant  :  et  c’est  de  la  défaillance  de  l’un  ou  de  plusieurs  d’entre  eux  que  naîtront  les  per¬ 
turbations  de  la  circulation  cérébrale,  démontrées  par  la  clinique  et  par  l’expérimenta¬ 
tion. 

L’exposé  de  tous  ces  faits  semble  donc  bien  imposer  tant  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique  qu’au  point  de  vue  clinique,  la  conception  d’une  régulation  vaso-motrice  céré¬ 
brale.  H.  M. 


liquide  céphalo-rachidien 

^ISERTORI  (Beppino).  Perméabilité  do  la  barrière  hémato-méningée  au 
brome  et  circulation  liquidienne  (Perméabilité  délia  barriera  emato-liquorale  al 
Br.  e  circolaïione  del  liquor).  Rivisla  di  Paiolofiia  nermsa  e  mentale,  vol.  XLV, 
fasc.  1,  janvier-février  1935,  p.  165-178,  6  flg. 

D...  étudie  le  problème  de  la  perméabilité  au  brome  de  la  barrière  hémato-encépha- 
•ique.  Il  expose  les  résultats  obtenus  par  lui  sur  le  liquide  ventriculaire  d’un  malade 
atteint  de  tumeur  du  cervelet  avec  blocage  du  IV®  ventricule,  démontré  par  l’encépha- 
•ographie  et  ultérieurement  vériflé  à  l’autopsie. 

Ces  faits  démontrent  que  l’existence  de  certaines  conditions  dynamiques  spéciales 
<Iu  liquide  ne  peuvent  expliquer  les  différences  entre  les  quotients  de  perméabilité 
obtenus  suivant  la  hauteur  des  prélèvements  ;  ils  constituent  au  contraire  un  argument 
valeur,  én  faveur  d’une  perméabilité  variable  avec  les  différents  niveaux  de  la 
barrière,  et  spécialertient  d’une  perméabilité  plus  faible  des  plexus  choroïdes. 

Courte  bibliographie.  .  H.  M. 
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MARINESCO  (G.),  BUTTU  (G.)  et  OLTEANU.  Quelques  données  sur  la  vita¬ 
mine  G  et  ses  variations  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  à  l’état  normal  et 
pathologique.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  114,  n“  41,  séance  du  17  dé¬ 
cembre  1935,  p.  803-810,  6  tableau.v. 

S’inspirant  des  recherches  de  Plant  et  Bülow,  sur  l’existence  de  l’acide  ascorbique 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  cerveau,  et  O...  ont  voulu  poursuivre  la 

modalité  de  présence  de  ce  corps  dans  le  liquide,  dans  différentes  affections  nerveuses. 

Le  taux  de  l’acide  ascorbique  s’est  maintenu  normal  dans  toutes  les  formes  de  sy¬ 
philis  nerveuse,  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique,  l’épilepsie,  certaines  mala¬ 
dies  mentales,  diverses  paralysies,  etc.  Il  est  au  contraire  augmenté  dans  d’autres 
affections  et  spécialement  dans  l’hypertension  artérielle.  Mais  dans  celle-ci  les  résul¬ 
tats  varient  :  l’augmentation  n’est  en  réalité  importante  que  dans  l’hypertension  arté¬ 
rielle  non  accompagnée  d’hémiplégie  ;  dans  l’hémiplégie  avec  hypertension  artérielle  les 
chiffres  sont  simplement  un  peu  au-dessus  de  la  normale  ;  enfin  dans  l’hémiplégie 
sans  hypertension,  les  valeurs  sont  normales. 

Différentes  hypothèses  peuvent  être  envisagées  d’après  ces  résultats  ;  peut-être  l’aug¬ 
mentation  de  l’acide  ascorbique  dans  l’hypertension,  sans  hémiplégie,  représente-t-elle 
un  effort  de  l’organisme  pour  lutter  contre  une  usure  trop  rapide  des  vaisseaux  et  nour¬ 
rir  ceux-ci  plus  abondamment  ?  L’enrichissement  du  liquide  céphalo-rachidien  en  acide 
ascorbique  est  proportionnel  à  celui  du  cerveau  ;  l’enrichissement  de  ce  dernier  doit 
être  à  son  tour  fonction  de  l’enrichissement  des  vaisseaux. 

D’autre  part,  un  abaissement  considérabie  de  l’acide  ascorbique  ayant  été  trouvé 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ia  sclérose  en  plaques,  les  auteurs  ont  été  frappés 
de  la  coïncidence  d’une  telle  constatation  avec  l’existence  des  anévrysmes  capillaires  de 
la  peau  et  la  diminution  de  la  résistance  de  ces  capillaires  dans  la  même  affection  ;  ce? 
derniers  faits  paraissant  devoir  traduire  l’existence  d’une  hypovitaminose  C. 

Le  problème  se  pose  donc  de  savoir  si  cette  prétendue  hypovitaminose  constatée 
dans  la  sclérose  en  plaques,  représente  l’un  des  facteurs  étiologiques  de  la  maladie,  ou 
bien  si  elle  apparaît  seulement  comme  un  symptôme  au  cours  de  celle-ci. 

Actuellement,  les  dosages  de  l’acide  ascorbique  du  liquide  céphalo-rachidien  peuvent 
au  moins  servir  dans  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques.  Peut-être  pourraient-ils 
fournir  quelques  suggestions  au  point  de  vue  thérapeutique.  H.  M. 


MASSERMAN  (Jules  H.).  Hydrodynamique  cérébro-spinale  (Cerebrospina 
hydrodynamics).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n“  3,  septem¬ 
bre  1935,  p.  564-566.  . 

Ensemble  de  recherches  faisant  suite  à  celies  déjà  publiées  par  le  même  auteur  au 
cours  des  années  1934  et  1935.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  de  200  malades 
de  seize  à  quarante-huit  ans  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  relation  entre  l’âge  et  la  pression 
de  ce  liquide.  Mais  il  existe  un  parallélisme  net  quoique  discret,  entre  les  variations  de 
la  pression  artérielle  sanguine  systolique  et  diastolique  et  celles  du  liquide.  M...  a  par 
contre  constaté  l’existence  d’un  rapport  inversement  proportionnel  entre  la  pression 
rachidienne  et  «  l’index  de  pression  »,  de  telle  sorte  que  chez  la  majorité  des  sujets  exa¬ 
minés,  normaux  ou  paralytiques  généraux,  dans  les  cas  de  pression  initiale  haute,  la 
chute  est  d’autant  plus  grande  que  l’on  retire  plus  de  centimètres  cubes  de  liquide. 

H.  M. 


RUSSELL  (Dorothy  S.)  et  DONALD  (Charles).  Mécanisme  de  l’hydrocéphalie 
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interne  dans  le  spina  bifida  (The  mechanism  of  internai  hydrocephalus  in  spina 
biflda).  Brain,  vol.  LVIII,  part.  2,  1935,  p.  203-215,  5  flg. 

L’association  fréquente  d’une  hydrocéphalie  interne  et  d’un  spina-bifida,  semble 
pouvoir  s’expliquer  par  l’existence  d’une  malformation  décrite  par  Arnold  et  Chiari  ; 
cette  dernière  consiste  en  une  hernie  du  cervelet, du  bulbe,  des  plexus  choroïdes  dans  le 
canal  vertébral,  à  laquelle  peuvent  correspondre  encore  différentes  autres  anomalies. 
Les  auteurs  l’ont  rencontrée  dans  dix  cas  de  méningo-myocèle  lombo-sacré  ou  dorso- 
lombo-sacré.  Ils  relatent  d’autre  part  une  observation  dans  laquelle  une  malformation 
bulbaire  comparable,  quoique  moins  importante,  coexistait  avec  un  méningocèle  lombo- 
sacré  sans  hydrocéphalie,  et  estiment  qu’à  un  stade  plus  typique  une  telle  anomalie 
peut  être  responsable  de  l’hydrocéphalie  qui  complique  certains  méningocèles.  Biblio¬ 
graphie.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Lésions) 

HOERNER  (G.).  Un  cas  do  paraplégie  obstétricale  avec  myélomalacie.  Ann. 
d'anal,  paih.  el  d'anal,  norm.  méd.  chir.,  n”  9,  décembre  1935,  p.  1049. 

La  dystocie  maternelle  ou  foetale  conduit  très  fréquemment  à  l’hémorragie  méningée 
chez  l’enfant.  Les  lésions  médullaires  sont  rares.  Dans  cette  observation  de  paraplégie 
postobstétricale,  la  survie  lut  d’un  mois.  Les  différents  étages  de  la  moeUe  étaient 
atteints  d’une  part  par  des  séquelles  d’hémorragies  méningées,  d’autre  part  par  une 
nécrose  des  cordons  postérieurs  et  une  destruction  complète  de  la  moelle  dorsale  ter¬ 
minale  et  de  la  moelle  lombaire.  L’auteur  admet  que  la  myélomalacie  est  d’origine  is¬ 
chémique  ;  l’ischémie  serait  due  à  l’étranglement  des  vaisseaux  nourriciers  par  la  sclé¬ 
rose,  séquelle  d’hémorragies  obstétricales.  L’étude  de  ces  lésions  fait  penser  à  la  possibi¬ 
lité  d’un  lien  génétique  entre  ces  nécroses  systématisées  et  certaines  syringomyéües. 

L.  Marchand. 

LANGWORTHY  (Ortbello,  R.),  HIGHBERGER  (Elmer)  et  FOSTER  (Ruth). 
Hémiplégie  avec  membre  inférieur  en  flexion  (Hemiplegia  with  the  leg  in 
flexion).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  34,  n»  3,  septembre  1935, 
p.  520-532,  3  flg. 

Après  un  rappel  des  différentes  observations  d’hémiplégie  avec  membre  intérieur  en 
flexion,  antérieurement  publiées, L....  H...  et  F.. .rapportent  six  cas  personnels.  Le  mem¬ 
bre  en  rotation  externe,  fléchi  au  niveau  de  la  hanche  et  du  genou,  ne  permettait  ni  la 
marche  ni  la  station  debout.  La  position  du  membre  supérieur  était  variable,  quoique 
l’avant-bras  fût  souvent  en  extension  sur  le  bras.  Tous  ces  sujets,  émotifs  instables, 
accusaient  une  hyperesthésie  du  côté  malade  ;  certains  se  plaignaient  de  douleurs  in¬ 
tenses  au  niveau  des  membres  atteints. 

Après  lésion  du  système  nerveux  central,  toute  contracture  existante  d,oit  être  se¬ 
condaire  à  une  position  imposée  par  lés  anomalies  du  tonus.  Mais  dans  deux  cas,  ces 
phénomènes  atypiques  furent  constatés  peu  de  jours  après  Pépisode  vasculaire.  Il  est 
Vraisemblable  que' la  lésion  siégeait  dans  le  cerveau  antérieur.  D’une  manière  générale, 
elle  était  toujours  très  étendue  ;  dans  plusieurs  cas  elle  avait  déterminé  de  l’aphasie  et 
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atteignait  le  «  noyau  latéral  »  du  thalamus.  Les  auteurs  proposent  deux  interprétations 
possibles,  sans  toutefois  conclure.  H.  M. 

PUECH  (Pierre),  ELIADES  (G.)  et  ASKENASY  (A.).  Les  abcès  du  cerveau. 
Leur  diagnostic  et  les  indications  thérapeutiques.  Annales  de  thérapie  biolo¬ 
gique,  n»  9,  15  juin-15  juillet  1935,  17  fig. 

Travail  comportant  quatre  parties.  La  première  est  une  étude  anatomo-pathologique 
destinée  à  montrer  l’évolution  anatomique  des  abcès  du  cerveau,  en  prenant  des  exem¬ 
ples  dans  les  trois  types  étiologiques  classiques.  Dans  une  deuxième  partie,  celle  du 
diagnostic  positif,  sont  étudiés  les  symptômes  essentiels,  auxquels  s’ajoutent  en  cas 
d’hésitation,  la  ponction  ventriculaire  et  la  ventriculographie.  La  topographie  de  l’ab¬ 
cès  est  souvent  évidente  ;  dans  les  cas  difficiles,  c’est  encore  à  la  ventriculographie 
qu’il  faut  avoir  recours.  Le  stade  d’évolution  anatomique  de  l’abcès  ou  des  abcès  im¬ 
porte  d’être  précisé.  Le  stade  de  début  d’encéphalite  présuppurative  avec  œdème  céré¬ 
bral  peut  être  reconnu  dans  certaines  conditions  ;  le  stade  d’abcès  collecté  a  de  grandes 
chances  de  l’être  également  ;  le  stade  d’abcès  à  coque  sera  suspecté  en  se  basant  sur  les 
notions  d’étiologie  et  de  durée  ;  le  diagnostic  en  sera  vérifié  par  la  ponction  préalable 
au  trocart  mousse.  Si  la  coque  est  résistante,  on  enlèvera  l’abcès  ;  si  elle  est  faible,  U 
faut  ponctionner.  La  troisième  partie  est  consacrée  au  diagnostic  différentiel  ;  la  der¬ 
nière  aux  indications  thérapeutiques.  Les  indications  et  contre-indications  thérapeu¬ 
tiques  nécessitent  une  collaboration  étroite  des  spécialistes.  A  la  phase  d’encéphalite 
suppurée,  il  faut  il»  traiter  le  point  de  départ  selon  les  règles  en  cours;  2»  lutter  contre 
l’œdème  :  médicalement,  par  les  solutions  hypertoniques  ou  le  sulfate  de  magnésie 
intraveineux  ;  chirurgicalement,  par  une  trépanation  décompressive  ou  mieux  un  grand 
volet  décompressif  fait  au  niveau  du  siège  présumé  de  la  lésion  ;  3“  associer  une  théra¬ 
peutique  anti-infectieuse.  A  cette  période,  il  est  dangereux  d’aborder  chirurgicalement 
l’encéphalite,  et  même  de  ponctionner.  A  la  phase  d’abcès  collecté,  le  pus  sera  évacué 
surtout  par  ponctions  répétées,  faites  au  trocart  mousse.  Au  contraire,  la  phase  d’abcès 
encapsulé  exige  l’extirpation. 

La  mortalité  dans  l’abcès  du  cerveau  est  encore  considérable  (70-75  %).  D’après  la' 
statistique  des  auteurs,  ce  pourcentage  semble  devoir  être  amélioré,  grâce  aux  direc¬ 
tives  thérapeutiques  sus-indiquées.  H.  M. 

TOURAINE  (A.),  SOLENTE  (G.)  et  GAUTHIER  (J.).  Angiomatose  et  idiotie 
familiales.  BuWefin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Sijphili graphie,  n“  9, 
décembre  1935,  p.  1775-1780. 

A  l’appui  des  rapports  entre  l’angiomatose  cutanée  et  les  manifestations  d’origine 
nerveuse,  les  auteurs  rapportent  l’histoire  d’une  famille  de  dix  enfants  chez  lesquels 
de  nombreuses  dysplasies  ont  pu  être  relevées,  sans  que  la  syphilis  semble  y  jouer  un 
rôle,  au  moins  immédiat.  Indépendamment  de  celles  d’origine  ectodermique  :  hypo- 
trichose,  imperforation  anale,  nœvus  pigmentaire,  écartement  des  ineisives,  etc.,  exis¬ 
tant  chez  presque  tous  les  enfants,  deux  d’entre  eux  présentaient  des  angiomes  cutanés, 
et  trois  autres  une  déficience  intellectuelle  grave.  H.  M. 

CERVEAU  (Tumeurs) 

CAMPANA  (Antonio).  Symptomatologie  psychique  des  tumeurs  cérébrales 

(Sulla  sintomatologia  psichica  dei  tumori  cerebrall).  Bivista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XL'V,  fasc.  1,  janvier-février  1935,  p.  87-116. 
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En  comparant  ses  constatations  dans  42  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  celles  des  autres 
auteurs,  G...  croit  pouvoir  affirmer  qu’il  n’est  pas  possible  d’établir  un  diagnostic  de 
localisation  d’après  les  troubles  psychiques  pouvant  exister.  Ceci  n’exclut  pas,  bien 
entendu,  la  valeur  des  symptômes  de  ralentissement  psychique  qui  accompagnent 
presque  toutes  les  tumeurs  cérébrales,  au  cours  de  leur  évolution. 

D’accord  avec  les  autres  auteurs,  C...  admet  également  que  l’action  toxique  de  la  néo¬ 
plasie  constitue  le  facteur  essentiel  de  développement  des  troubles  psychiques. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

DAVIDOFF  (Léo  M.)  et  DYKE  (Cornélius  G.).  Tumeurs  congénitales  de  la 
portion  rostrale  du  troisième  ventricule.  Leur  diagnostic  par  l’encéphalo- 
ot  la  ventriculographie  (Congénital  tumors  in  the  rostral  portion  of  the  third  ven- 
tricle.  Their  diagnosis  by  encephalography  and  ventriculography).  Bulletin  of  ihe 
neurological  Institute  of  New  York,  vol.  IV,  n»  2,  octobre  1935,  p. 221-263. 

Les  auteurs  rapportent  neuf  observations  de  tumeurs  congénitales  du  troisième  ven¬ 
tricule,  diagnostiquées  par  l’encéphalo-  ou  la  ventriculographie,  et  vérifiées  à  l’opéra¬ 
tion  et  à  l’examen  histologique.  Ils  exposent  les  signes  encéphalographiques  sympto¬ 
matiques  d’une  tumeur  dans  la  partie  antérieure  du  troisième  ventricule  qui  sont  :  dila¬ 
tation  symétrique  des  ventricules  latéraux  qui  conservent  leur  situation  normale.  Dé¬ 
faut  de  remplissage  dans  la  partie  antérieure  du  troisième  ventricule.  Existence  d’une 
bordure  concave  ou  droite  allant  de  la  limite  antérieure  de  la  région  caudale  à  la  zone  de 
non-remplissage. 

Lorsqu’ils  sont  visibles  ;  dimension  normale  ou  légèrement  augmentée  de  l’aqueduc 
de  Sylvius  et  du  quatrième  ventricule  ;  remplissage  incomplet  ou  déformation  de  la 
citerne  interpédonculaire  et  du  pont  ;  déplacement  dorsal  du  sulcus  cérébral  médian. 

Lorsqu’il  s’agit  de  ventriculographies,  les  signes  positifs  sont  les  suivants  :  1“  dans  le 
cas  d’une  trépanation  unilatérale  :  difficulté  pour  l’air  de  pénétrer  dans  le  troisième 
ventricule  ou  dans  l’autre  ventricule  latéral.  Déviation  du  septum  pellucidum.  Exis¬ 
tence  d’un  défaut  de  remplissage  dans  la  partie  antérieure  du  troisième  ventricule. 
Existence  d’une  bordure  concave  ou  droite  allant  de  la  limite  antérieure  de  la  région 
caudale  à  la  zone  de  non-remplissage  ;  2“  dans  le  cas  d’une  trépanation  double  :  dila¬ 
tation  bilatérale  symétrique  des  ventricules  latéraux  qui  sont  en  position  normale. 
Amputation  de  l’ombre  aérienne  dans  le  trou  de  Monro.  Défaut  de  remplissage  de  la 
partie  antérieure  du  troisième  ventricule.  Existence  d’une  bordure  concave  ou  droite 
allant  de  la  limite  antérieure  de  la  région  caudale  à  la  zone  de  non-remplissage.  A  noter 
câlin  que  l’absence  du  septum  lucidum  peut  être  diagnostiquée  par  l’absence  d’ombre 
•tu  septum  dans  une-vue  antéro-postérieure  et  par  la  fusion  des  ventricules  latéraux  au 
niveau  de  la  ligne  médiane. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

ERIEDMAN  (E.-D.)  et  PLAUT  (Alfred).  Tumeur  de  la  glande  pinéale  (pinéalo- 
cytome)  avec  métastases  méningées  et  nerveuses  (Tumor  of  the  pineal  gland 
(pinealocytoma)  with  meningeal  and  neural  métastasés).  Archives  of  Neurology  and 
Psychialry,  vol.  33,  n»  6,  juin  1935,  p.  1324-1341,  11  fig. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  pinéalome.  La  tumeur  qui  présentait  le 
type  cellulaire  caractéristique  avait  donné  des  métastases  diffuses  dans  les  méninges 
molles,  les  ganglions  spinaux  et  les  nerfs,  jusqu’à  la  queue  de  cheval.  Elle  était  demeurée 
petite  taille,  ne  donnant  par  elle-même  aucun  symptôme  local;  de  plus  la  morphologie 
endocrinienne  de  la  glande  n’était  pas  profondément  altérée. 
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Ce  sont  les  caractères  histologiques  des  métastases  qui  permirent  de  porter  le  dia¬ 
gnostic  de  pinéalocytome.  H.  M. 

HORTON  (Bayard  T.),  ZIEGLER  (L.-H.)  et  ADSON  (Alfred  W.).  Fistule 
artério-veineuse  intracrânienne  ( Intracranial  arteriovenous  flstula).  Archives  of 
Neurology  and  Psijchiatry,  vol.  33,  n»  6,  juin  1935,  p.  1232-1234. 

Après  avoir  diagnostiqué  l’existence  d’un  anévrysme  d’un  membre  par  l’étude  com¬ 
parée  de  la  teneur  en  oxygène  du  sangd’une  veine  profonde  et  superficielle, les  auteurs 
ont  appliqué  une  méthode  comparable  pour  les  tumeurs  vasculaires  intracrâniennes, 
qui  ne  fournissaient  par  ailleurs  aucun  sigpe  clinique.  Le  diagnostic  lut  ultérieurement 
vérifié  chirurgicalement.  H.  M. 

OTTONEUiO  (Paolo).  Le  syndrome  akinéto-hypertonique  dans  les  tumeurs 
du  lobe  frontal  (La  sindrome  acineto-ipertonica  nei  tumori  del  lobo  frontale).  Ri' 
visia  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLV,  lasc.  1,  janvier-février  1935,  p.  1-53, 

11  ng. 

L’étude  approfondie  d’un  cas  de  tumeur  du  lobe  prélrontal,  avec  existence  simul¬ 
tanée  d’un  syndrome  akynéto-hypertonique,  a  conduit  l’auteur  à  proposer  une  inter¬ 
prétation  qui  admet  l’intervention  de  ce  lobe  dans  la  production  du  syndrome  akynéto- 
hypertonique  ;  il  modifierait  les  stimuli  descendants  de  la  région  sous-corticale,  altérée 
d’abord  dans  sa  fonction  et  tardivement  dans  sa  structure. 

Bibliographie  de  deux  pages.  H.  M. 

ROTHFELD  (J.).  Sur  la  valeur  localisatrice  et  sur  la  pathogénie  des  troubles 
psychiques  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  (O  wartosci  lokalizacyjnej  i  pato- 
genezie  zaburzen  psychicznych  w  przebiegu  guzow  mozgu).  Rocznik  Psychjatryczmj, 
1395,  p.  66-92,  2  fig. 

Se  basant  sur  198  cas  de  tumeur  cérébrale  dont  55  avec  troubles  psychiques,  l’auteur 
conclut  que  ce  sont  les  coefficients  toxiques  qui  jouent  le  rôle  principal  dans  la  patho- 
génie  de  ces  troubles  :  1“  les  toxines  produites  par  des  néoplasmes  provoquent  une  in¬ 
flammation  du  tissu  cérébral  et  un  œdème  collatéral  ;  2“  les  produits  de  la  décomposi¬ 
tion  des  tissus  lésés  par  l’œdème  s’infiltrent  dans  la  circulation  de  la  lymphe  et  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  exercent  à  leur  tour  une  influence  toxique  sur  le  cerveau  ; 
3»  la  décomposition  du  tissu  néoplasique,  lorsqu’elle  se  poursuit  au  niveau  des  ventri¬ 
cules,  exerce  elle  aussi,  et  par  l’intermédiaire  de  ces  derniers,  des  altérations  du  liquide 
céphalo-rachidien  avec  retentissement  sur  la  substance  cérébrale.  Ce  sont  donc  des 
facteurs  généraux,  dont  l’action  est  indépendante  de  la  localisation  des  tumeurs,  qui 
donnent  naissance  aux  troubles  psychiques;  et  réciproquement,  tout  essai  de  localisa¬ 
tion,  basé  sur  ces  troubles,  ne  saurait  comporter  la  moindre  précision.  Leur  non-valeur 
localisatrice  est  prouvée  également  par  ce  tait  que  des  syndromes  psychiques  identiques 
peuvent  se  rencontrer  dans  des  localisations  tumorales  très  différentes,  et  que  les  mêmes 
cas  cliniques  ne  sont  pas  toujours  accompagnés  par  des  troubles  du  psychisme. 

Ainsi  ces  manifestations)  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  doivent  être  considérées 
comme  un  symptôme  général  et  non  local. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

STRAUSS  (Israël)  et  KESCHNER  (Mosos).  Troubles  mentaux  dans  les  cas  de 
tumeiu'  du  lobe  frontal  (Mental  symptoms  in  cases  of  tumor  of  the  frontal  lobe). 
Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIII,  n“  5,  mai  1935,  p.  986-1007. 
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Travail  ayant  pour  objet  de  rechercher  la  fréquence  et  la  nature  des  troubles  mentaux 
dans  les  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal,  leur  valeur  diagnostique  en  tant  que  symptômes 
de  localisation,  enfin  les  facteurs  précis,  éventuels,  susceptibles  de  les  déterminer.  S... 
et  K...  se  sont  basés  sur  les  observations  personnelles  de  85  cas,  dont  62  vérifiés  à  l’au¬ 
topsie  et  23  à  l’intervention  ;  celles-ci  ont  montré  que  les  troubles  mentaux  existaient 
dans  90  pour  100  des  cas,  apparaissant  à  des  époques  variables  de  l’évolution  (ils  cons¬ 
tituèrent  les  premiers  symptômes  chez  43  %  des  malades  observés). 

Les  troubles  du  comportement  général  étaient  plus  fréquents.  Venaient  ensuite  les 
modifications  de  la  personnalité,  puis  les  troubles  de  l’affectivité,  de  l’intelligence,  de 
la  mémoire  et  de  l’orientation.  L’euphorie  existait  dans  30  %  des  cas,  la  jovialité  dans 
22  %,  et  l’association  de  ces  deux  symptômes  dans  13  %  ;  ces  manifestations,  la  der¬ 
nière  surtout,  ne  sont  pas  pathognomoniques  des  tumeurs  du  lobe  frontal,  et  consti¬ 
tuent  plutôt  l’expression  exagérée  de  l’état  mental  antérieur  du  sujet. 

Le  siège  de  la  tumeur,  corticale,  sous-corticale,  prémotrice,  préfrontale,  ne  saurait 
être  considéré  comme  un  facteur  déterminant  de  la  fréquence  ou  du  caractère  des 
troubles  mentaux.  Par  contre,  et  par  ordre  d’importance,  les  facteurs  déterminants  de 
la  fréquence  de  ces  troubles,  de  leur  nature,  de  leur  intensité  sont  :  l’étendue  de  la  lésion, 
la  rapidité  de  développement  de  la  tumeur,  l’hypertension  intracrânienne,  le  psychisme 
antérieur  du  malade  et  peut-être  ses  tendances  aux  convulsions.  Dans  les  cas  de  tumeurs 
infiltrantes  à  développement  rapide,  l’affaiblissement  intellectuel  et  les  altérations  de  la 
personnalité  sont  plus  précoces  que  dans  les  cas  de  tumeur  lentement  évolutives  ;  c’est 
dans  ces  dernières  formes  que  les  changements  de  la  personnalité  peuvent  demeurer 
pendant  longtemps  le  seul  symptôme  d’ordre  mental.  L’hypertension  intracrânienne 
constitue  un  facteur  déterminant  important  dans  l’apparition  de  troubles  tels  que  : 
absence  d’idéation  spontanée,  de  l’activité  et  du  langage.  Par  contre,  le  siège  de  la 
tumeur  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  semble  sans  importance. 

Tous  ces  troubles  sont  pratiquement  de  peu  de  valeur  dans  le  diagnostic  des  tumeurs 
frontales,  car  ils  peuvent  se  rencontrer,  identiques  chez  des  sujets  âgés  et  artério-sclé- 
reux  ou  atteints  d’affections  organiques  du  cerveau,  quel  que  soit  leur  siège. 

H.  M. 

VORIS  (Harold  C.),  KERNOHAN  (James  W.)  et  ADSON  (Alfred  W.).  Tu¬ 
meurs  du  lobe  frontal  (Tumors  of  the  frontal  lobe).  Archives  of  Neurology  and 
Psychialry,  vol.  XXXIV,  n°  3,  septembre  1935,  p.  605-617. 

Etudes  portant  sur  314  observations  de  tumeurs  du  lobe  frontal  observées  à  la  cli¬ 
nique  Mayo,  vérifiées  histologiquement  et  desquelles  furent  exclues  toutes  celles  d’ori¬ 
gine  métastatique.  Les  auteurs  exposent  une  série  de  considérations  anatomiques  et 
classent  les  tumeurs  d’après  les  lobes  ou  le  côté  atteints,  puis  d’après  leur  nature.  Les 
spongioblastomes  multiformes  et  les  endothéliomes  sont  les  plus  fréquents  et  se  ren¬ 
contrent  dans  70  %  de  leurs  observations.  H.  M. 

WYN  JONES  (E.)  et  COLLINS  (Douglas  H.).  Kyste  colloïde  du  troisième 
ventricule  associé  à  des  reins  polykystiques  (Colloid  cyst  of  the  third  ventricule 
associated  with  congénital  cystic  kidneys).  The  Journal  of  Neurology  and  Psychopa- 
Ihohgy,  vol.  XV,  n»  57,  juillet  1934,  p.  53-59,  3  fig. 

A  propos  d’une  observation  anatomo-clinique  de  kyste  colloïde  du  troisième  ventri¬ 
cule,  les  auteurs  discutent  la  symptomatologie  observée  et  les  relations  possibles  avec 
la  découverte  nécropsique  de  deux  reins  polykystiques.  La  majorité  de  ces  kystes  du 
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troisième  ventricule  semble  d’origine  congénitale  et  en  rapport  avec  une  anomalie  de 
développement  des  plexus  choroïdes. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

ZEITLIN  (Howard).  Ttimeurs  de  la  région  pinéale  (Tumors  in  the  région  of  the 
pineal  body).  Archives  of  Neiirology  and  Psgchiatry,  vol.  XXXIV,  n"  3,  septembre 
1935,  p.  567-586,  U  fig. 

Observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  de  trois  variétés  rares  de  tumeurs 
de  la  glande  pinéale.  Il  s’agissait  dans  un  cas  d’une  tumeur  mixte  constituée  par  du 
tissu  neuro-épithélial,  du  papillome  de  plexus  choroïde,  des  cellules  épithéliales  pig¬ 
mentées  et  du  cartilage  ;  la  seconde  était  un  astroblastome,  la  troisième,  un  ménin¬ 
giome  calcifié  né  de  la  pie-mère  adjcente  à  la  pinéale  et  ayant  envahi  cette  dernière. 
De  tels  cas  plaident  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  de  la  glande. 

H.  M. 


MOELLE 


CHAVANY  (  J.-A.)  et  DAVID  (Marcel).  Compressions  médullaires  et  épidurites 
inflammatoires  de  nature  indéterminée.  Paris  Médical,  n»  52,  28  décembre 
1935,  p.  521-528,  3  fig. 

Après  une  série  de  considérations  générales  sur  les  compressions  médullaires  par 
épidurite  inflammatoire  de  nature  indéterminée,  basées  sur  les  cas  rapportés  par  diffe¬ 
rents  auteurs,  C...  et  D...  relatent  l’observation  personnelle  d’une  malade  et  soulignent 
les  particularités  suivantes  :  longue  phase  douloureuse  prémonitoire  à  la  paraplégie  ; 
absence  très  longue  de  troubles  sensitifs  cordonaux  et  apparition  nette  presque  immé¬ 
diate,  après  la  seconde  ponction  lombaire  ;  formule  liquidienne  rappelant  celle  des  myé¬ 
lites  inflammatoires  :  Pandy  et  Weichbrodt  positifs  ;  benjoin  troublé  dans  la  zone  mé¬ 
ningée.  Au  point  de  vue  opératoire,  la  masse  tumorale  a  été  disséquée  et  extirpée  le 
plus  possible,  amenant  du  reste  une  amélioration  que  des  séances  de  radiothérapie 
semi-pénétrante  vinrent  parfaire. 

En  pratique,  le  tableau  clinique  des  épidurites  chroniques  de  cause  indéterminée 
est  celui  d’une  compression  médullaire  banale.  Le  mal  de  Pott,  le  cancer  vertébral, 
une  syphilis  pseudo-tumorale  étant  éliminés,  on  en  arriveau  diagnostic  de  tumeur  juxta- 
médullaire  énucléable,  sans  que  rien,  dans  l’évolution,  ne  puisse  cependant  aiguiller 
vers  le  diagnostic  exact  de  la  nature  de  la  compression.  L’aspect  spécial  de  l’image  li¬ 
piodolée  peut  cependant  fournir  quelques  indications.  Au  point  de  vue  anatomo-patho¬ 
logique,  les  lésions  siègent  dans  le  tissu  conjonctif  de  l’espace  épidural,  à  l’extérieur  de 
la  dure-mère.  L’étiologie  de  cette  affection  reste  obscure,  et  il  est  difficile  d’affirmer  le 
rôle  possible  de  traumatismes.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’ablation  chirurgicale 
même,  au  besoin  en  plusieurs  temps,  s’impose.  Mais  l’extirpation  complète  au  niveau 
de  la  partie  antérieure  de  la  moelle,  pratiquement  impossible,  explique  sans  doute  les 
récidives  observées.  La  radiothérapie  qui,  seule,  n’est  pas  susceptible  d’amener  d’amé¬ 
lioration  notable  sera  au  contraire  utilisée  avec  fruit,  à  titre  complémentaire  . 

Ainsi  l’association  de  ces  deux  thérapeutiques,  sans  permettre  d’affirmer  une  récu¬ 
pération  fonctionnelle  aussi  complète  et  aussi  durable  que  celle  des  tumeurs  extra¬ 
médullaires  bénignes,  doit  être  mise  en  œuvre,  ainsi  que  le  démontre  l’observation  per¬ 
sonnelle  des  auteurs.  H.  M. 
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NAFFZIGER  (Howard  G.)  et  JONES  (O.-W.).  Tumeurs  dermoïdes  de  la  moelle 

(Dermoid  tumors  of  the  spinal  cord).  Archives  of  Neurology  and  Psychiairg,  vol.  33, 
n”  5,  mai  1935,  p.  941-958,  11  flg. 

En  raison  de  la  rareté  des  tumeurs  intradurales,  épidermoïdes  et  dermoïdes  du 
filum  terminale,  du  cône  médullaire  et  de  la  queue  de  cheval,  N.  et  J.  rapportent  quatre 
cas  personnels  observés  dans  la  même  année  et  opérés.  Pour  deux  d’entre  eux  les  pre¬ 
miers  symptômes  remontaient  à  seize  et  à  quarante-deux  ans.  L’association  à  une  ano¬ 
malie  osseuse  congénitale  ne  fut  rencontrée  qu’une  fois,  alors  que  des  lésions  de  cet 
ordre  sont  d’ordinaire  fréquemment  mises  en  évidence  par  la  radiographie  dans  les  cas 
de  tumeurs  à  évolution  lente. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  lait  que  la  douleur  excessive  provoquée  par  la  ponction 
lombaire,  lors  de  la  perforation  de  la  dure-mère  peut  être  symptomatique  d’une  lésion 
importante  de  la  queue  de  cheval.  Ils  soulignent  également  l’intérêt  de  la  compression 
jugulaire  telle  qu’on  la  pratique  dans  l’épreuve  de  Queckenstedt,  pour  aider  au  dia¬ 
gnostic  différentiel  entre  la  douleur  d’origine  radiculaire  extradurale  et  celle  causée 
par  d’importantes  lésions  intradurales.  H.  M. 

EISA  (M.).  Particularités  cliniques  d’une  paraplégie  pottique  chez  un  sujet 
tabétique  (Particolarita  cliniche  di  una  paraplegia  pottica  in  soggetto  tabetico). 
Il  Policlinico  {zezione  pralica),  XLIII,  20  janvier  1936,  p.  89-97. 

Observation  et  discussion  du  point  de  vue  diagnostic  et  symptomatologique  d’un  cas 
de  paraplégie  pottique  chez  un  syphilitique  impaludé  pour  paralysie  générale,  et 
atteint  simultanément  d’un  tabes  fruste. 

Bibliographie.  H.  M. 

Rizzi  (Italo).  Sur  un  cas  rare  de  ramollissement  ischémique  de  la  moelle  de 
nature  parasitaire.  Contribution  à  l’étude  des  myélites  dégénératives  (Su 
un  raro  caso  di  rammollimento  ischemico  del  midollo  spinale  di  natura  parassi- 
taria.  Contributo  allô  studio  delle  raieleti  dégénéra tive).  Rivista  di  Palologia  nervosa 
.  e  mentale,  vol.  XLV,  fasc.  2,  mars-avril  1935,  p.  396-422,  14  flg. 

R...  relate  un  cas  vraisemblablement  unique  de  ramollissement  ischémique  aigu  de 
la  moelle,  consécutif  à  l’oblitération  d’une  grosse  artère  méduilairepar  un  échinocoque. 
Il  rapporte  également  les  rares  cas  publiés  pouvant  présenter  une  analogie  quelconque 
avec  le  sien.  La  question  des  myélites  inflammatoires  et  des  myélites  dégénératives, 
surtout  au  point  de  vue  des  différences  qui  les  séparent,  est  également  discutée.  Suivent 
deux  pages  de  bibliographie.  H.  M. 

LTRECHIA  (C.-I.).  Tabes  traumatique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  1,  20  janvier  1936,  p.  10-12. 

U...  rapporte  l’observation  d’un  homme  qui,  quelques  semaines  après  un  traumatisme 
grave  du  crâne  et  de  la  colonne  vertébrale,  accuse  progressivement  tous  les  troubles 
subjectifs  classiques  du  tabes.  Bien  qu’il  soit  impossible  de  savoir  si  le  malade  n’était 
pas  auparavant  atteint  d’un  tabes  latent,  il  faut  du  moins  admettre  devant  de  tels 
faits  que  le  traumatisme  a  transformé  l’affection  en  un  tabes  évolutif.  A  signaler  d’au^, 
tre  part  que  malgré  la  violence  du  traumatisme  ayant  entraîné  une  déformation  os¬ 
seuse  et  une  pert.e  de  substance,  aucun  symptôme  psychique  ou  en  foyer  de  nature 
syphilitique  n’a  été  constaté. 


H.  M 
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POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


CORELLI  (F.).  Polynévrite  arsénobenzolique.  Hèpatothérapie  dans  les  poly- 
névrites.  Observations  relatives  aux  accidents  de  la  thérapeutique  antisy- 
phiUtique  (Polineurite  arsenobenzolica.  Epatoterapia  nelle  polineuriti.  Osserva- 
zioni  sugli  accidenli  délia  terapia  antiluetica).  Il  Policlinico,  XLII,  n»  24,  17  juin 
1935,  p.  1179-1189. 

Etude,  d’un  cas  de  polynévrite  grave,  à  prédominance  motrice,  survenue  chez  une 
syphilitique  de  vingt-trois  ans  après  une  première  série  d’injections  de  novarsénobenzol 
(3  gr.  15),  et  guérie  en  un  mois  et  demi  par  une  thérapeutique  hépatique  intensive  à  la¬ 
quelle  s’ajoutèrent  la  strychnine,  le  salicylate  de  soude  et  l’iode. 

S’appuyant  sur  ses  recherches  expérimentales  relatives  à  l’action  antitoxique  des 
extraits  hépatiques,  l’auteur  conseille  l’hépatothérapie  par  voie  orale  mais  surtout  pa¬ 
rentérale  intensive  et  précoce,  dans  tes  différents  accidents  nerveux  d’origine  arséno- 
benzolique  :  zonas,  polynévrites,  radiculites,  myélites  et  encéphalites. 

Par  analogie  clinique  et  sans  doute  pathogénique,  existant  entre  ces  accidents  et  ceux 
consécutifs  à  d’autres  chimiothérapies,  l’aurothérapie  en  particulier,  l’auteur,  quoique 
sans  l’avoir  encore  expérimentée,  croit  qu’une  thérapeutique  hépatique  intensive,  .uti¬ 
lisée  surtout  au  stade  initial  de  l’affection,  pourrait  être  efficace.  H.  M. 

EDHEM.  Un  nouveau  cas  do  polynévrite  tuberculeuse  à  forte  prédominance 
motrice  au  cours  du  pneumothorax  artificiel.  Bulletins  el  mémoires  de  la  Sociélé 
médicale  des  Hôpitaux,  n»  7,  4  mars  1935,  p.  338-340. 

Nouveau  cas  de  polynévrite  presque  purement  motrice  apparue  un  mois  et  demi  après 
l’établissement  d’un  pneumothorax  artificiel.  Le  décollement  de  tout  un  lobe  supérieur 
semble  avoir  été  suffisamment  traumatisant  pour  provoquer  cette  complication  qui, 
en  l’absence  de  toute  intoxication,  ne  saurait  être  rattachée  à  une  autre  cause. 

A  souligner  ce  fait  que  l’intoxication  par  les  sels  d’or  produit,  sauf  de  rares  exceptions, 
des  polynévrites  à  forme  presque  purement  sensitive.  Les  polynévrites  de  malades  trai¬ 
tés  exclusivement  par  le  pneumothorax  et  indemnes  de  toute  intoxication,  se  présentent 
avec  des  caractères  plutôt  moteurs.  H.  M. 

GUILLAIN  (Georges),  ROUQUÈS  (Lucien)  et  RIBADEAU-DUlVtAS  (Char¬ 
les).  Sur  la  toxicité  du  sérum  sanguin  dans  la  paralysie  périodique.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXX,  n“  37,  1935,  p.  839-841. 

Compte  rendu  d’expériences  semblant  prouver  la  réalité  d’une  intoxication  inter¬ 
mittente  dans  la  paralysie  périodique. 

Le  sérum  d’une  malade  présentant  des  crises  de  paralysie  périodique  fut  à  différentes 
reprises  injecté  à  des  cobayes  par  voie  intracarotidienne.  Les  accidents,  presque  tous 
mortels,  présentés  par  ces  derniers,  furent  provoqués  par  le  sérum  prélevé  au  milieu  et  à 
la  fin  des  crises,  et  en  période  d’accidents  ’subaigus.  Par  contre,  les  cobayes  injectés 
avec  du  sérum  prélevé  en  période  normale  ne  présentèrent  aucun  accident.  A  signaler 
enfin  que  le  sérum  fut  à  deux  reprises  prélevé  par  hasard  à  la  veille  d’une  crise,  une 
autre  fois  la  veille  de  sa  cessation  ;  il  n’a  pas  semblé  qu’il  y  ait  accumulation  lente  des 
produits  toxiquesjavant  la  crise,  ou  si  cette  accumulation  existe,  elle  doit  précéder  de 
peu  le  début  des'accidents.  Cette  toxicité,  d’autre  part,  semble  persister  jusqu’au  dernier 
jour  de  la  crise. 

Les  propriétés  toxiques  de  ce  sérum  étaient  thermolabiles,  le  chauffage  à  56»  pen- 
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dant  20  minutes  les  supprimait  complètement.  La  nature  des  produits  toxiques  et  le  dé¬ 
terminisme  de  leur  formation  restent  à  préciser.  H.  M. 

GUILLaIN  (Georges),  ROUQUÈS  (Lucien)  et  RIBADEAU-DUMAS  (Charles). 
Le  liquide  céphedo-rachidien  dans  la  paralysie  périodique.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n°  37,  1935,  p.  841-842. 

Contrairement  aux  faits  mentionnés  par  la  plupart  des  auteurs.  G...  R...  et  R...  si¬ 
gnalent  l’existence  de  trois  modifications  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  para¬ 
lysie  périodique.  C’est  ainsi  que  chez  une  malade,  au  8«  jour  d’une  crise  intense,  ils  ont 
trouvé  une  hyperalbuminose  modérée,  la  réaction  de  Pandy  légèrement  positive  et  un 
certain  élargissement  de  la  courbe  de  précipitation  du  benjoin  colloïdal. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  des  produits  toxiques  peuvent  passer  dans  le  liquide  au 
cours  de  ces  crises.  H.  M. 

^^LAGGIA  (Ottorino).  Considérations  sur  la  névralgie  sciatique  dite  essentielle 
et  son  traitement  (Considerazioni  sulla  neuralgia  sciatica  cosidetta  essenziale  e  suo 
trattamento).  Il  Policlinico,  XLII,  n“  51,  23  décembre  1935,  p.  2507-2521,  2  fig.  ' 

Après  un  exposé  des  données  étiologiques  et  des  méthodes  de  traitement  classiques, 
l’auteur  décrit  les  thérapeutiques,  qui,  de  sa  propre  expérience,  paraissent  donner  les 
hïcilleurs  résultats.  Dans  les  sciatiques  basses  et  moyennes  (Sicard),  M...  emploie  sou¬ 
vent  le  procédé  révulsif  par  emplâtre  sinapisé.  Le  malade  reçoit  auparavant  une  dose 
salicylate  et  de  morphine  suffisante  pour  lui  permettre  de  supporter  le  traitement. 
L’emplâtre  est  alors  appliqué  et  maintenu  en  place  sur  tout  le  trajet  du  nerf  pendant 
deux  à  trois  heures.  Un  tel  traitement  s’adresse  à  des  sujets  résistants,  par  ailleurs  en 
bon  état  général. 

Dans  les  formes  totales,  hautes  et  souvent  dans  les  formes  moyennes,  l’injection  de 
0-3-1  cmc.  d’alcool  absolu  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  suivant  la  méthode  décrite 
par  Dogliotti,  constitue  le  traitement  de  choix.  Les  injections  à  doses  croissantes  (trois 
à  huit  injections  intramusculaires  de  0,2  à  0,5  cmc.)  de  soufre  lavé  en  suspension  d’huile 
d’olives  donnent  également  de  bons  résultats,  surtout  associées  aux  bains  de  soleil. 
Ces  bains  eux-mêmes  constituent  une  thérapeutique  satisfaisante,  mais  gagnent  à  être 
associés  aux  autres  médications  sus-mentionnées. 

Courte  bibliographie  jointe.  D.  M. 

QUERGY  et  BOUCAUD  (de).  Note  sur  l’illusion  des  amputés.  Gazelle  hebdoma¬ 
daire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  n»  1,  6  janvier  1935. 

Résumé  d’observations  personnelles  destinées  à  mettre  en  évidence  un  certain  nom¬ 
bre  de  faits  relatifs  aux  membres  fantômes  et  qui  diffèrent  des  données  généralement 
admises.  .  H.  M. 

Weisretjw a rw  (R.-J.),  BARON  (R.  Le)  et  BROCARD  (H.).  Un  cas  de  scia¬ 
tique  mixte  satellite  de  la  dermite  livédoïde  de  Nicolau.  Bulletin  de  Dermalolo- 
gie  et  de  Syphiligraphie,  n°  8,  novembre  1935,  p.  1609-1613. 

Observation  d’un  cas  de  paralysie  complexe  du  sciatique,  à  prédominance  du  scia¬ 
tique  poplité  externe,  associée  à’;.une  dermite  de  Nicolau  consécutive  à  une  embolie 
artérielle  après  injection  intramusculaire  (iodo-bismuthate  de  quinine  en  suspension 
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huileuse).  Les  auteurs  signalent  cette  association  clinique  exceptionnelle  et  attribuent 
la  paralysie  à  une  embolie  d’une  des  artères  du  nerf  sciatique. 

H.  M. 


CHORÉE,  ATHÉTOSE,  SPASMES 

CONTRERAS  (Meirin  Ramos).  Le  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  par 
les  injections  intramusculaires  de  sulfate  de  magnésie.  La  Presse  médicale, 
n»  12,  8  février  1936,  p.  228-229. 

Depuis  deux  ans.  G...  traite  tous  ses  cas  de  chorée  de  Sydenham  par  le  sulfate  de  ma¬ 
gnésie  en  injections  intramusculaires.  Comparée  aux  autres  médications,  elle  est  plus 
rapide,  plus  sûre  et  inoffensive.  Dans  deux  cas  les  complications  cardiaques  même  ont 
guéri,  en  même  temps  que  la  chorée.  La  dose  curative  est  de  1  gr!  25  au-dessous  de 
cinq  ans,  et  de  2  gr.  50  pour  les  autres  malades;  elle  est  donnée  tous  les  deux  jours, en 
solution  à  25  %.  H.  M. 

HARRIS  (Wilfred).  Tremblement,  ataxie  et  spasme  (Tremor,  ataxy  and  spasm)- 
The  Lancet,  24  novembre  1934,  p.  1145. 

Courte  étude  d’ensemble  dans  laquelle  l’auteur  définit  le  tonus  musculaire,  sa  phy¬ 
siologie  normale;  il  classe  en  huit  groupes  les  causes  du  tremblement,  de  l’ataxie  et  des 
spasmes  (causes  psychique,  toxique,  dégénération  corticale,  lésions  du  corps  strié,  du 
thalamus,  du  noyau  rouge,  du  locus  niger,  du  corps  de  Luys,  du  cervelet,  de  la  moelle 
et  des  nerfs)  et  donne  une  rapide  caractéristique  clinique  de  ces  formes. 

H.  M. 

SCHACHTER  (M.).  Considérations  sur  deux  cas  de  «  spasmus  nutans  »  (tics 
et  mauvaises  habitudes  des  nourrissons).  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychia- 
Irie,  n»  5,  mai  1935,  p.  281-286. 

Observations  de  deux  nourrissons,  normaux  (de  2  mois  et  demi  et  4  mois  et  demi) 
qui,  depuis  l’âge  de  quelques  semaines,  font  sans  cause  apparente  des  mouvements  ro¬ 
tatifs  de  la  tête,  de  gauche  à  droite  et  vice  versa.  Ces  mouvements  semblent  s’arrêter 
seulement  quand  l’enfant  prend  intérêt  à  regarder  quelque  chose;  ils  s’interrompent 
également  chez  le  plus  jeune,  lorsqu’il  est  bercé  avec  un  rythme  aussi  rapide  que  celui 
de  ses  mouvements  spontanés.  De  tels  laits  viennent  confirmer  l’idée  déjà  émise  par 
l’auteur  dans  des  travaux  antérieurs,  de  l’existence,  dès  les  premières  semaines  de  la  vie 
d’un  certain  degré  d’activité  dite  psychique. 

A  propos  de  ces  tics  de  Salaam,  rares,  et  à  ne  pas  confondre  avec  des  cas  dits  «  d’in¬ 
duction  »,  S...  rappelle  toutes  les  interprétations  qui  en  ont  été  données  ;  il  les  rappro¬ 
che  du  tic  jaclatio  capilis  nocturna,  et  eonsidère  qu’il  n’apparaît  que  chez  des  entants 
névropathes,  criards  et  difficilement  éducables.  Les  questions  de  débilité  intellectuelle 
ne  semblent  pas  entrer  en  jeu.  '  H.  M. 

SCHAEFFER  (Henri).  Les  états  spasmodiques  ou  hypertoniques  du  releveur 
de  la  paupière  supérieure  dans  les  lésions  cérébrales  en  foyer.  La  Presse 
Médicale,  n“  72,  7  septembre  1935,  p.  1393-1396,  2  fig. 

Observation  d’un  homme  de  51  ans,  examiné  un  an  après  la  constitution  d’une  hémi¬ 
plégie  gauche  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde,  de 
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troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  appréciables,  mais  surtout  d’un  spasme  bilatéral 
ou  d’un  état  d’hypertonie  très  marqué  du  releveur  delà  paupière  supérieure.  Ce  spasme 
également  net  pour  les  mouvements  volontaires  et  autoraatico- réflexes  semble  plus 
marqué  à  gauche  ;  mais  ce  dernier  point  est  peut-être  la  conséquence  de  la  parésie  fa¬ 
ciale  centrale,  gauche  et  de  la  moindre  tonicité  des  muscles  de  la  lace  de  ce  côté. 

Parmi  les  différents  examens  pratiqués,  l’épreuve  des  collyres  a  montré  un  mode  de 
réactivité  de  la  pupille  du  malade,  certainement  pathologique  (le  sphincter  pupillaire 
«St  peu  sensible  aux  mydriatiques  et  hypersensible  aux  myotiques).  En  raison  de  l’in- 
hervation  commune  du  sphincter  de  l’iris  et  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  par 
la  Ilie  paire,  une  lésion  irritative  soit  du  noyau  de  ce  nerf,  soit  des  fibres  d’association 
supranucléaire  est  capable  de  déterminer  les  symptômes  constatés.  Les  caractères  de 
l’hémiplégie  d’autre  part  permettent  de  penser  à  une  lésion  du  bras  postérieur  de  la 
capsule  ou  de  son  voisinage,  d’origine  vasculaire. 

A  propos  de  cette  observation,  l’auteur  revient  sur  les  faits  de  spasme  hypertonique 
du  releveur  de  la  paupière  supérieure  déjà  signalés  et  étudie  successivement  ;  1“  les 
spasmes  du  releveur  d’origine  sympathique  ou  encore  imprécise  ;  2“  les  spasmes  du  rele- 
veur  associés  à  une  atteinte  du  moteur  oculaire  commun  ;  3°  les  spasmes  du  releveur 
associés  à  une  paralysie  des  mouvements  de  verticalité  du  regard  ;  4“  les  spasmes  du 
releveur  isolés,  sans  paralysie  oculaire  ;  5“  les  considérations  anatomiques  et  patho- 
Séniques  que  soulèvent  les  spasmes  du  releveur  de  la  paupière  supérieure. 

H.  M. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


BRIGKNER  (Richard  M.).  Le  traitement  de  la  sclérose  en  plaques  par  la  qui¬ 
nine,  au  cours  de  cinq  années  (Quinine  therapy,  in  cases  of  multiple  sclerosis 
over  a  five  year  period).  Archives  of  Neurologij  and  Psijchialry,  vol.  XXXIII,  n»  6, 
juin  1935,  p.  1235-1254. 

L’auteur  qui,  au  cours  des  cinq  dernières  années,  a  traité  49  malades,  conclut,  tout  en 
tenant  compte  des  rémissions  .spontanées,  à  l’efficacité  du  chlorhydrate  de  quinine  sur  la 
Sclérose  en  plaques,  particulièrement  dans  les  formes  de  début. 

H.  M. 

AIONIER-VINARD,  de  FONT-RÉAULX,  SOULIGNAC  et  TSOCANAKIS. 
Syndrome  de  sclérose  on  plaques  associé  à  im  urticaire  fébrile  récidivant 
Postsérothérapique.  Intolérances  médicamenteuses  multiples.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n“  23,  Sjuillet  1935,  p.  1163-1172. 

Les  auteurs  présentent  une  malade  de  33  ans,  suivie  par  eux  pendant  dix-huit  mois 
consécutifs,  chez  laquelle  l’apparition  d’un  syndrome  de  sclérose  en  plaques  et  ses  va¬ 
riations  évolutives  ont  été  étroitement  influencées  par  des  réactions  d’intolérance 
(accès  fébriles  et  urticaire)  à  un  grand  nombre  de  substances,  à  la  suite  d’une  sensibili¬ 
sation  par  un  traitement  sérothérapique. 

Malgré  les  nombreuses  tentatives  laites,  l’intolérance  a  persisté,  tout  en  s’atténuant 
an  peu.  De  même,  l’évolution  des  troubles  nerveux  a  été  régressive,  mais  cette  régression 
générale  tut  sans  cesse  entrecoupée  de  courts  paroxysmes  d’aggravation,  déclanchés, 
les  uns  par  les  règles,  1  es  autres  par  diverses  tentatives  de  désensibilisation. 

Sans  toutefois  négliger  l’intérêt  de  la  rétrocession  à  peu  près  complète  des  phéno- 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N°  3,  MARS  1936.  47 


730 


ANALYSES 


mènes  de  la  sclérose  en  plaques,  les  auteurs  insistent  essentiellement  sur  la  concomi¬ 
tance  étroite  de  ces  divers  accidents. 

Discussion  :  MM.  Garcin  et  Tzanck.  H.  M. 


PUTNAM  (Tracy  J.).  Etudes  sur  la  sclérose  en  plaques.  IV.  «  Encéphalite  »  et 
plaques  de  sclérose  produites  par  obstructicn  veineuse  (Studies  in  multiple 
sclerosis.  IV.  «  Encephalitis  »  and  sclerotic  plaques  produced  by  venular  obstruction). 
Archives  of  Neurology  and  Psijchialrij,  vol.  XXXIII,  n»  5,  mai  1935,  p.  929-940, 
II  fig. 

Partant  de  l’hypothèse  que  si,  dans  les  cas  d’encéphalomyéli  te,  secondaires  à  une 
infection,  les  lésions  sont  consécutives  à  des  oblitérations  vasculaires  prédominant 
dans  le  système  veineux  et  dans  les  capillaires  correspondants,  les  auteurs  exposent 
une  technique  permettant  de  réaliser,  dans  le  cerveau  du  chien,  les  obstructions  dési¬ 
rées.  Une  trépanation  étant  pratiquée  au  niveau  de  la  ligne  médiane  du  crâne,  et  toutes 
précautions  étant  prises  pour  ne  pas  léser  l’arachnoïde,  on  lie  le  sinus  longitudinal  en 
deux  points  de  manière  telle  que,  dans  l’intervalle  de  ceux-ci,  se  trouve  compris  l’a¬ 
bouchement  d’une  ou  de  plusieurs  veines  de  la  corticalité.  On  injecte  alors  un  mélange 
huileux  à  ce  niveau,  et  la  plaie  est  fermée.  Les  animaux  ne  sont  sacrifiés  qu’après  un 
temps  variable  pouvant  atteindre  une  année. 

Les  altérations  histologiques  dépendent  de  la  substance  employée.  L’utilisation  d® 
différentes  huiles  provoque  des  lésions  qui,  au  début,  ressemblent  de  très  près  à  celle® 
de  l’encéphalite  non  suppurée. 

Après  dix  mois,  ces  mêmes  lésions  consistent  en  plaques  de  démyélinisation  avec  con¬ 
servation  pratiquement  complète  des  cylindre-axes  et  avec  réaction  gliale  fibreuse 
dense,  localisée  dans  la  substance  blanche. 

L’analogie  existant  entre  ces  lésions  et  nombre  de  celles  constatées  chez  l’homme, 
dans  la  sclérose  en  plaques,  est  si  frappante,  que  la  conclusion  s’impose  de  rattacher  à 
une  oblitération  vasculaire  la  cause  de  cette  affection.  P...  expose  rapidement  quelque® 
autres  faits  en  faveur  d’une  même  hypothèse  étiologique.  H.  M. 

ROASENDA  (G.).  Diplégie  faciale  dans  la  sclérose  en  plaques  (Diplegia  facciale 
nella  sclerosi  a  placche).  Bivista  di  Paiùlogia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLV,  fasc.  h 
janvier-février,  1935,  p.  53-58,  1  fig. 

Au  cours  de  l’évolution  d’une  sclérose  en  plaques,  R...  a  observé  l’existence  d’une 
paralysie  faciale  bilatérale  à  type  périphérique,  dont  il  faut  sans  doute  rechercher 
l’étiologie  dans  une  localisation  spéciale  de  la  maladie.  Il  a  pu  constater  également,  chez 
la  même  malade,  le  retour  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  demeuré  longtemps  aboli- 

H.  M. 


MALADIES  HÉRÉDITAIRES  ET  FAMILIALES 

CANZIANI  (Gastone).  Contribution  à  l’étude  des  paraplégies  spasmodique® 
familiales  et  des  régressions  mentales  infantiles  (Contributo  allô  studio  delle 
paraplégie  spasmodiche  famigliari  e  delle  régression!  mental!  infantili).  Bivista  speri- 
mentale  di  Frenialria,  vol.  LIX,  fasc.  III,  30  septembre  1935,  p.  447-468. 

L’auteur  rapporte  trois  observations  de  «  paraplégie  spasmodique  familiale  »  chez- 
trois  frères,  présentant  une  symptomatologie  tout  à  fait  différente.  Il  semble  donc  que 
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l’on  ne  puisse  pas  parler  de  formes  atypiques  de  l’affection,  puisque,  dans  une  même 
famille,  des  caractères  très  différents  peuvent  être  rencontrés.  H.  M. 

UIMITRI  (V.).  Forme  radiculo-cordonale  postérieure  de  la  maladie  de  Fried- 
reioh  (Forma  radiculo-cordonal  posterior  de  la  infermedad  de  Friedreich).  Archi¬ 
vas  argentinos  de  Neurologia,  XIII,  11“  5-6,  mai-juin  1935,  p.  89-105,  3  fig. 

A  propos  de  trois  observations  personnelles,  D...  adopte  les  conceptions  de  Mollaret 
®ur  la  maladie  de  Friedreich  et  reproduit  les  différentes  conclusions  des  publications  de 
celui-ci  avec  Guillain,  Barré,  Lhermitte,  etc.  H.  M. 

I*OGER  (H.),  SEPET,  ALLIEZ  (J.)  et  SARDOU.  Maladie  de  Friedreich  fami¬ 
liale.  Marseille  Médical,  LXXII,  n»  9,  25  mars  1935,  p.  404-413. 

Famille  de  7  enfants,  dont  4  ont  été  atteints  de  maladie  de  Friedreich.  Ces  auteurs 
®sistent  sur  la  présence  d’altérations  labyrinthiques  des  plus  nettes  et  l’association 
malformations  sacro-lombaires  chez  trois  entants  ;  sacralisation  de  L.  5,  avec  apo¬ 
physe  erecta  et  bascule  du  sacrum  en  arrière,  anomalies  des  apophyses  costiformes 
•le  D.  12.  Ils  font  ressortir  au  point  de  vue  étiologique  le  rôle  probable  de  la  consan- 
Suinité  des  parents  (mariage  entre  oncle  et  nièce).  J.  A. 

SOLTZ  (Samuel  E.).  Atrophie  musculaire  héréditaire  progressive  (type  péro- 
hier)  (Hereditary  progressive  neuropathie  (perroneai)  muscular  atrophy).'  Biillelin 
Vf  lhe  Neurological  InsUlule  of  New-York,  v.  IV,  n°  1,  p.  177-206,  3  fig. 

Etude  clinique  de  cinq  cas  d’atrophie  musculaire  héréditaire  progressive,  chez  qua¬ 
tre  frères  et  sœurs  d’une  famille  de  hqit  entants,  et  chez  un  neveu  de  ces  malades. 

L’auteur  décrit  les  particularités  cliniques  propres  à  chaque  cas.  Chez  deux  d’entre 
®ux  l’atrophie  musculaire  a  débuté  et  progressé  à  partir  de  la  portion  distale  des  mem- 
t>res  supérieurs,  avec  légère  atteinte  des  membres  inférieurs  à  une  époque  plus  tardive. 
Lhez  les  trois  autres,  l’affection  a  débuté  au  contraire  par  ies  membres  inférieurs.  Des 
troubles  sensitifs,  spécialement  au  niveau  des  extrémités  distales  les  plus  atteintes,  ont 
^té  constatés  chez  trois  de  ces  sujets,  ainsi  qu’une  réaction  pupillaire  très  paresseuse. 
Quatre  présentaient  du  ptosis  des  paupières  et  de  la  limitation  des  mouvements  ocu¬ 
laires.  Chez  l’un  d’eux  il  existait  une  exophtalmoplégie  externe,  bilatérale  ;  chez  un 
autre  de  l’ostéite  déformante  et  un  certain  degré  de  retard  intellectuel.  L’atrophie  testi¬ 
culaire  et  les  troubles  vaso-moteurs  ont  été- constatés  chez  trois  d’entre  eux  également. 

■^u  point  de  vue  héréditaire,  la  transmission  semble  surtout  se  faire  par  le  sexe  mas¬ 
culin.  L’auteur  discute  des  différentes  affections  voisines  et  fait  précéder  l’étude  de  ses 
cinq  observations  d’une  étude  d’ensemble  de  la  maladie  de  Charcot-Marie-Tooth. 

Une  page  de  bibliographie  complète  ce  travail.  H.  M. 


noyaux  gris  centraux 


Ï'ROMENT  (J.),  BONNET  (P.)  et  MASSOU  (R.).  La  pseudo-sclérose  type 
Westphall-Strumpell.  Ce  qui  sémiologiquement  la  trahit.  Ce  dont  physiolo- 
Siquement  elle  témoigne.  Journal  de  Médecine  de  Lijon,  1935,  20  juin,  p.  393-408. 

Travail  destiné  à  répondre  à  la  question  de  savoir  si  cette  affection  a  une  existence 
Propre  et  tant  soit  peu  indépendante. 
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Le  malade,  atteint  de  pseudo-sclérose,  est  un  jeune  qui  avant  tout  tremble  ;  c’est  un 
tremblement  à  grandes  oscillations,  qui  n’est  pas  exclusivement,  mais  qui  est  surtout 
un  tremblement  de  mouvement.  Il  a  aussi  plus  ou  moins  la  parole  lente  et  scandée. 

Les  signes  objectifs  pyramidaux  (signe  de  Babinski,  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  de  défense),  l’abolition  des  réflexes  abdominaux,  les  signes  cérébelleux  (nystag- 
mus,  ataxie  cérébelleuses  vertiges)  font  ici  défaut. 

La  pseudo-sclérose,  dépourvue  de  tout  .signe  cérébelleux  et  pyramida  1,  n’a,  en  défini¬ 
tive,  rien  de  la  sclérose  en  plaques.  Par  contre  elle  s’apparente  indiscutablement  à  la 
maladie  de  Wilson  et  pourtant  ce  sont  deux  syndromes  de  style  bien  différent. 

On  peut  distinguer  à  l’heure  actuelle  quatre  fonctions  striées  : 

1“  La  fonction  de  stabilisation  générale,  qui  assure  la  station  debout  ; 

2“  La  fonction  de  stabilisation  segmentaire,  qui  remédie  aux  sollicitations  de  la 
pesanteur  ; 

3“  La  fonction  d’immobilisation,  qui  soustrait  le  membre  aux  sollicitations  muscu- 

4“  La  répercussivité  motrice  émotive,  qui  est  responsable  de  la  mimique. 

La  carence  de  telle  ou  telle  de  ces  fonctions,  parfois  leur  atteinte  simultanée,  les  di¬ 
vers  degrés  de  l’atteinte  confèrent  à  chaque  syndrome  strié  sa  physionomie  propre  ;  on 
peut  admettre  que  la  pseudo-sclérose  trahit  simultanément  l’altération  de  la  fonction 
d’immobilisation  du  bras  et  la  viciation  de  la  répercussivité  motrice  émotive. 

H.  M. 

GORDON  (R.  G.).  Enfantugrenouille». Lésion  congénitale  du  corps  strié  ?  (Th® 
«  frog  »  child.  A  congénital  lésion  of  the  corpus  striatum  ?)  The  Journal  of  Neurologÿ 
and  Psychopalhology,  v.  XV,  n»  60,  avril  1935,  p.  297-304,  9  fig. 

L’auteur  rapporte  quatre  observations  cliniques  d’enfants  de  un  à  neuf  ans,  tous  nés 
de  parents  normaux,  ayant  des  frères  et  sœurs  normaux,  dont  l’aspect  morphologique 
leur  fit  attribuer  l’épithète  d’enfants  j  grenouille  ».  Il  s’agit  essentiellement  d’une  rigi¬ 
dité  plastique  caractéristique  sans  hyperkynésie,  produisant  une  difformité  des  mem¬ 
bres,  membres  inférieurs  surtout,  qui  sont  fixés  en  flexion  et  en  rotation  externe.  Des 
déformations  squelettiques  accompagnent  cet  état  ;  aucune  modification  osseuse  ou 
articuiaire  ne  peut  cependant  être  mise  en  évidence  par  la  radiographie.  Ces  dernières 
constatations  permettent  d’éliminer  un  rachitisme  atypique;  la  thérapeutique  de  cette 
affection  ayant  été  instituée  demeura  du  reste  sans  résultats. 

Les  auteurs  discutent  encore  pour  les  éliminer  d’autres  diagnostics,  et  conciuent  à 
une  entité  clinique,  pouvant  relever  d’une  lésion  congénitale  du  corps  strié  ou  d’une 
autre  région  de  la  voie  extrapyramidale.  H.  M. 

MARINESCO  (G.),  NICOLESCO  (J.)  et  NICOLESCO  (Marie).  Lésions  bila¬ 
térales  du  thalamus.  Contribution  à  l’étude  de  la  pathologie  vasculaire  de  la 
couche  optique.  L’Encéphale,  n»  3,  mars  1935,  p.  153-170,  4  planches  hors  texte. 

M . N. ..et  N...  rapportent  un  cas  clinique  et  anatomique  chez  lequel  de  grosses  lésions 

bilatérales  du  thalamus,  d’origine  vasculaire,  lurent  compatibles  avec  une  longue  sur¬ 
vie,  et  où  les  phénomènes  thalamo-cérébelleux  étaient  accompagnés  de  troubles  végé¬ 
tatifs  marqués.  Les  auteurs  soulignent  l’importance  de  ces  lésions  nucléaires  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  du  cortex  cérébral,  et  le  rôle  certain  joué  par  le  changement  du 
tonus  de  l’alfectivrté  végétative,  sur  le  mécanisme  de  la  réflectivité  conditionnée.. 
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NOIGA  (D.)  et  BAliS  (M.)-  Contribution  à  la  physiologie  de  la  couche  optique. 

L' Encéphale,  vol.  II,  n»  3,  septembre-octobre  1935,  p.  555-561. 

Après  avoir  rappelé  les  différentes  conceptions  relatives  au  mécanisme  des  douleurs 
spontanées  et  des  réactions  douloureuses  aux  excitations  périphériques  dans  les  cas  de 
syndrome  thalamique,  N... et  B... rapportent  leurs  constatations  observées  chez  trois 
malades,  au  point  de  vue  des  réactions  olfactives,  gustatives,  visuelles,  auditives.  Ils 
concluent  que  chez  les  individus  atteints  de  lésions  du  thalamus,  les  excitations  senso¬ 
rielles  agréables  sont  appréciées  comme  telies  par  les  organes  sensoriels,  même  du  côté 
où  existent  les  autres  phénomènes  du  syndrome  thalamique  ;  au  contraire,  les  excita¬ 
tions  sensorielles  désagréables  provoquent  du  même  côté  des  sensations  pénibles,  se 
diffusant,  douloureuses  et  insupportables.  Il  existe  donc  une  ressemblance  parfaite 
entre  ces  résultats  et  ceux  constatés  chez  les  mêmes  malades  par  des  excitations  du 
domaine  de  la  sensibilité  générais.  Le  thalamus  joue  donc  le  rôle  automatique  d’un 
amortisseur  des  excitations  provoquant  cette  douleur  pénible  et  angoissante  ;  ces 
excitations  «  nociceptives  »  doivent  en  outre  être  distinguées  des  autres  excitations 
fines,  qui  ne  provoquent  aucune  sensation  désagréable  chez  le  malade  thalamique  ni 
chez  l’homme  normal. 

Cherchant  ù  saisir  par  quels  moyens  se  réalise  cette  fonction,  N...  et  B...  ont  étudié 
les  troubles  sensitifs  accusés  par  un  malade,  parkinsonien,  avant  et  après  l’ablation  de 
deux  ganglions  du  sympathique  cervical  gauche.  Ces  troubles  très  semblables  à  ceux 
observés  à  la  suite  d’une  lésion  thalamique  tendraient  à  taire  admettre  que  les  centres 
végétatifs  ou  sympathiques  semblant  exister  dans  ie  thalamus,  jouent  le  rôle  de  centres 
modérateurs,  inhibiteurs  de  la  douleur  qui,  au  contraire,  parvient  jusqu’à  la  corticalité, 
lorsque  ce  noyau  est  lésé.  Les  expériences  de  Tournay  que  les  auteurs  rapportent  im¬ 
posent  la  même  conclusion,  à  savoir  que  la  douleur  sui  generis  qui  accompagne  ces  sti¬ 
mulants  (t  nociceptifs  »  n’arrive  pas  au  cerveau  quand  le  sympathique  ou  quand  le 
thalamus  sont  demeurés  intacts.  Tous  ces  faits  incitent  encore  à  conclure  que  le  thala¬ 
mus  représente  un  centre  automatique,  modérateur,  inhibiteur,  ayant  comme  base 
anatomique  un  système  nerveux  sympathique.  Mais  alors  que  le  sympathique  cervical 
joue  le  même  rôle  au  niveau  de  la  face  seulement,  le  centre  sympathique  de  la  couche 
optique  intéresse  toute  la  moitié  opposée  du  corps.  H.  M. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE 


POROLLE  (P.).  Fréquence  de  la  paralysie  générale  chez  l’indigène  de  Cochin- 
chine.  Bullelin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  CXV,  n”  2,  séance  du  14  janvier  1936, 
p.  127-128. 

Les  localisations  nerveuses  de  la  syphilis  sont  fréquentes  chez  l’indigène  de  Cochin- 
chine.  Dans  un  grand  centre  de  dépistage,  D...  en  dix-huit  mois  a  observé  27  cas  de  pa¬ 
ralysie  générale  dont  3  avec  tabes,  sur  un  total  de  298  malades  ;  6  cas  de  neurosyphilis 
avec  troubles  psychiques  ont  également  été  observés.  La  P.  G.,  certaine  chez  ces  sujets, 
he  présentait  aucune  particularité  clinique,  si  ce  n’est  sa  tendance  à  l’évolution  rapide. 
Dans  14  cas  où  il  fut  possible  de  recueillir  des  renseignements  sur  les  traitements  anti- 
ayphilitiques  antérieurs  éventuels,  on  a  pu  apprendre  que  10' n’avaient  jamais  été  traités 
que  les  4  autres  l’avaient  été  de  façon  insuffisante.  Les  thérapeutiques  modernes  ne 
Sauraient  donc  être  incriminées  dans  le  déclanchement  de  la  syphilis  nerveuse  chez  l’in- 
fiigène.  Tous  les  paralytiques  observés,  sauf  quatre,  sont  exposés  depuis  l’enfance  à  une 
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insolation  et  à  des  infections  cutanées  continuelles  ;  ces  facteurs  ne  semblent  donc  pas 
développer  un  état  allergique  favorisant  le  dermotropisme  du  tréponème,  comme  cer¬ 
tains  l’ont  soutenu.  De  même  la  proportion  très  élevée  des  cas,  chez  des  manuels  purs, 
montre  que  l’absence  de  surmenage  intellectuel  ne  suffit  pas  à  empêcher  l’évolution 
neurotrope  du  tréponème.  Enfin  tous  les  malades  observés  vivaient  depuis  leur  en¬ 
fance  en  région  d’endémie  palustre,  et  chez  15  d’entre  eux  l’existence  du  paludisme  fut 
démontrée  ;  l’inoculation  naturelle,  même  répétée,  de  l’hématozoaire,  ne  protège  donc 
pas  contre  le  neurotropisme  du  virus.  Ainsi  la  fréquence  de  la  P.  G.  apparaît  mainte¬ 
nant  chez  l’indigène  de  Cochinchine,  à  la  faveur  d’un  dépistage  mieux  organisé. 

H.  M. 


LEE  (C.  C.).  Modifications  histopathologiques  du  cervelet  dans  30  cas  de  para¬ 
lysie  générale  (Histo-pathologic  changes  of  cerebellum  in  30  cases  of  general  pa- 
resis).  Fukuoka  Acla  Medica,  vol.  XXVIII,  n"  II,  novembre  1935,  p.  1 10-113. 

Les  constatations  de  l’auteur  furent  les  suivantes  :  Au  niveau  du  cervelet,  les  alté¬ 
rations  des  méninges  sont  discrètes.  Elles  consistent  en  un  léger  épaississement  (dans 
53  %  des  cas)  et  en  une  infiltration  cellulaire  modérée  avec  prédominance  de  lympho¬ 
cytes.  Dans  trois  cas,  ayant  présenté  avant  la  mort  des  crises  convulsives  fréquentes, 
il  existait  une  distension  vasculaire  méningée  importante  et  quelques  hémorragies. 

Dans  la  couche  moléculaire,  et  dans  tous  les  cas  où  des  dendrites  des  cellules  de  Pur- 
kinje  avaient  été  le  plus  atteintes,  il  existait  une  hypertrophie  et  une  hyperplasie  cons¬ 
tante  des  fibres  de  Bergman  (43  %  de  l’ensemble  des  cas),  ce  qui  confirmerait  l’opinion 
de  Raecke,  Spielmeyer  et  Alzheimer,  à  savoir  que  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  de 
cette  couche  est  destinée  à  compenser  l’altération  des  cellules  nerveuses.  Les  arborisa¬ 
tions  névrogliques  étaient  importantes  dans  16  %  des  cas,  et  semblaient  en  rapport 
avec  une  longue  évolution  de  la  maladie  et  avec  l’existence  d’un  infiltrât  de  plasmocytes 
proportionnellement  plus  important  que  la  lymphocytose.  Dans  les  cas  non  impaludés, 
l’infiltration  consistait  surtout  en  cellules  plasmatiques.  Les  petites  cellules  nerveuses 
de  la  couche  moléculaire  présentaient  une  chromatolyse  et  de  nombreuses  cellules  en 
corbeilles  étaient  également  sclérosées.  Toutes  ces  lésions  prédominaient  au  niveau  des 
amygdales  et  du  vermis. 

Couche  des  cellules  de  Purkinje  :  ces  cellules  avaient  presque  complètement  disparu 
dans  20  %  des  cas  (apex  et  lobulus  surtout),  et  se  trouvaient  très  raréfiées  dans  53  %  des 
cas.  Elles  présentaient  en  outre  deux  types  de  modifications  que  l’auteur  décrit. 

Couche  granuleuse.  L’infiltration,  comparable  à  celle  de  la  couche  moléculaire,  était 
plus  intense  au  niveau  de  la  couche  granuleuse.  Les  cellules  s’y  trouvaient  diminuées 
de  volume  et  dans  quelques  cas  le  noyau  était  en  kariokynèse.  Il  existait  un  fenêtrage 
de  la  gaine  de  myéline  dans  26  %  des  cas.  La  démyélinisation  semblait  légère.  Comme 
dans  la  méninge,  on  retrouvait  une  distension  vasculaire  importante  et  des  foyers  hé¬ 
morragiques  dans  les  cas  ayant  présenté  des  crises  convulsives.  La  disparition  ou  l’alté¬ 
ration  profonde  des  cellules  nerveuses  de  la  couche  granuleuse  s’accompagnait  d’une 
infiltration  graisseuse  vasculaire  et  gliale  intense. 

Dans  la  substance  blanche  et  contrairement  aux  données  habituelles,  l’infiltration 
cellulaire  était  aussi  marquée  que  dans  la  substance  grise  (70  %  des  cas  );  elle  prédo¬ 
minait  dans  cette  dernière  dans  20  %  et  dans  la  substance  blanche  dans  10  %  des  cas. 
Il  existait  une  hypertrophie  nette  des  astrocytes  et  une  clasmatodendrose  dans  46  % 
des  cas  impaludés  ou  non  impaludés.  La  prolifération  de  la  microglie  et  de  l’oligoden- 
droglie  prédominait  au  niveau  du  noyau  dentelé.  Les  cellules  nerveuses  de  ce  noyau 
présentaient  des  altérations  comparables  ù  celles  des  cellules  de  Purkinje,  mais  plus 
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intenses  dans  les  cas  impaludés.  Mêmes  constatations  vasculaires  et  hémorragiques  que 
dans  la  méninge,  dans  les  cas  ayant  présenté  des  crises  convulsives.  Léger  épaississe¬ 
ment  de  la  couche  épendymaire  et  prolifération  gliale  dense  de  la  région  sous-épendy- 
maire  dans  la  plupart  des  cas. 

Les  modiflcations  cellulaires,  consécutives  à  la  malariathérapie  sont  demeurées  diffi¬ 
ciles  à  apprécier  au  niveau  du  cervelet.  H.  M. 

QUERCY  et  BOUCAUD  (de).  La  paralysie  générale  en  Gironde  de  1910  à  1934. 

Gazelle  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux,  n"  26,  30  juin  1935,  fig. 

D’après  cette  étude  statistique,  les  P.  G.  représentent  fi  peu  près  8  %  du  contingent 
annuel  des  aliénés  internés.  Ils  ont  en  moyenne  44  ans.  Actuellement,  la  mortalité  an¬ 
nuelle  pour  les  malades  admis  ou  antérieurement  internés  est  de  35  %.  La  moitié  des 
P-  G.  sont  impaludés  et  50  %  des  malades  ainsi  traités  bénéficient  d’une  sérieuse  amé¬ 
lioration. 

Comparativement  aux  faits  constatés  il  y  a  20  ans,  on  constate  une  légère  diminution 
tin  nombre  des  P.  G.  (100  au  lieu  de  120),  une  mortalité  moindre  (30  %  au  lieu  de  80  %), 
et  une  augmentation  du  nombre  des  améliorations  ou  des  guérisons  (20  %  au  lieu  de 
7  %).  H.  M. 

SOLOMON  (H.  G.)  et  EPSTEIN  (S.  H.).  Paralysie  générale.  Résultats  obtenus 
par  l’impaludation  associée  à  d’autres  thérapeutiques  (Dementia  paralytica. 
Results  of  treatment  with  malaria  in  association  with  other  forms  of  therapy).  Ar- 
chiues  o[  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIII,  n"  5,  mai  1935,  p.  1008-1021. 

D’après  leurs  statistiques  portant  sur  173  paralytiques  généraux  traités  par  la  mala- 
riathérapie  entre  1925  et  1931,  S...  et  E...  concluent  que  la  marche  de  la  maladie 
peut  être  enrayée  dans  la  grande  majorité  des  cas,  si  le  traitement  est  institué  avant 
•lue  la  P.  G.  soit  trop  évoluée  et  que  l’état  général  du  sujet  soit  trop  atteint.  Par  contre, 
le  résultat  final  est  trop  souvent  décevant  ;  sans  doute,  lorsque  que  les  lésions  causées 
par  l’infection  syphilitique  sont  trop  évoluées  lors  de  l’institution  du  traitement. 

La  meilleure  thérapeutique  ne  saurait  être  actuellement  définie.  Aussi  les  auteurs 
associent-ils  le  plus  souvent  à  l’impaludation,  la  tryparsamide,  le  bismuth,  le  mercure, 
l’iode,  ainsi  que  d’autres  agents  d’hyperpyrexie  :  virus  du  sodoku,  vaccin  typhique,  lait 
et  diathermie.  Les  résultats  ainsi  obtenus  sont  plus  satisfaisants  que  ceux  fournis  par  la 
nialariathérapie  utilisée  isolément.  H.  M. 

SPILLMANN  (L.),  DROUET  (P.  L.),  AUBRY  (E.).  et  MIGNARDOT  (J.).  Les 
tests  cutanés  dans  l’étude  des  variations  de  l’allergie  syphilitique  chez  le 
paralytique  général  traité  par  la  malariathérapie.  Leur  valeur  pronostique. 
Rev.  méd.  de  l'Esl.,  t.  LXIII,  n»  5,  1"  mars  1935,  p.  159  à  179. 

Depuis  que  Dujardin  a  émis  l’hypothèse  d’une  anallergie  favorisant  la  lente  diffusion 
du  tréponème  dans  le  parenchyme  nerveux  et  a  opposé  ainsi  la  méningo-encéphalite  à  la 
syphilis  cérébrale  très  allergique,  les  tests  cutanés  d’allergie  ont  été  utilisés  chez  les 
P-  G.  traités  ou  non,  et  tendent  à  faire  admettre  l’idée  d’une  «  tertiarisation  »  de  l’en- 
oéphale  par  la  malariathérapie  (Gerstmann). 

L’utilisation  d’antigènes  spécifiques  ne  s’impose  nullement  car  l’intradermo-réaction 
O  2/10=  de  cmc.  d’hémostyl  donne  des  résultats  analogues,  qui  peuvent  se  grouper  en 
cinq  types  ;  I  négatif  total  et  II  presque  entièrement  négatif  indiquent  les  sujets  aller- 
Siques.  III,  consistant  en  érythème  léger,  assez  étendu,  s’éteignant  dans  la  demi-heure. 
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est  le  fait  des  malades  moyennement  allergiques.  IV  et  V,  érythème  intense  plus  ou 
moins  persistant,  indiquent  les  sujets  fortement  allergiques. 

■  Ôr  sur  une  série  de  29  malades,  1 1  P.  G.  certains,  non  impaludés,  donnent  la  réponse  I 
(9  fois),  ou  11,  même  après  traitements  chimiques.  Les  P.  G.  impaludés  évoluent  vers 
l’allqrgie  et  d’autant  plus  qu’ils  ont  été  cliniquement  plus  améliorés  :  ainsi  10  d’entre 
eux,  pour  lesquels  l’impaludation  fut  réellement  bienfaisante,  montrent  des  réactions 
du  type  III  {2  fois),  IV  (5  fois)  ou  V  (  3  fois). 

Non  seulement  le  test  d’intradermo-roaction  vient  aider  la  chnique  à  compléter 
l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  P.  G.  et  sy¬ 
philis  cérébrale,  mais  encore  il  permet  un  véritable  protéinopronostic,  allant  jusqu’à  la 
prévision  des  rechutes,  des  améliorations  ou  aggravations  possibles. 

P.  Michon. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ASHBY  (W.  R.)  et  STEWART  (R.  M.).  Le  cerveau  des  débiles  mentaux. 
3°Largeur  des  circonvolutions  chez  les  individus  normaux  et  débiles  (The  brain 
of  the  mental  defective.  Part.  3.  The  width  of  the  convolutions  in  the  normal  and  dé¬ 
tective  person).  The  Journal  oj  Neurology  and  Psijchopaihologg,  vol.  XVI,  n»  61, 
juillet  1935,  p.  26-35. 

Les  mensurations  effectuées  avec  toutes  les  précautions  nécessaires  sur  54  cerveaux 
d’anormaux  d’âge  mental  connu,  et  sur  8  d’adultes  normaux,  montrent  qu’il  n’existe 
pratiquement  pas  de  différence  entre  la  largeur  des  circonvolutions  chez  les  uns  et  chez 
les  autres  :  tout  au  plus  a-t-on  constaté  dans  quelques  cerveaux  de  débiles  une  diminu¬ 
tion  légère  portant  sur  le  volume  global  de  l’organe.  Il  faut  simplement  admettre  que 
les  variations  possibles  dans  la  largeur  des  circonvolutions  sont  plus  fréquentes  parmi 
les  cerveaux  de  débiles  que  chez  ceux  des  individus  normaux. 

H.  M. 

BERRY  (R.  J.  A.).  De  quelques  anomalies  structurales  présentées  par  les  cer¬ 
veaux  de  trente  et  un  débiles  mentaux  avérés  (Some  of  the  structural  abnorma- 
lities  presented  by  the  brains  of  thirty-one  certified  mental  defectives).  The  Journal 
of  Neurology  and  Psychopathology,  vol.  XVI,  n°  61,  juillet  1935,  p.  54-69,  3  fig. 

De  l’étude  de  ces  cas  découlent  deux  faits  importants  :  1“  Le  volume  du  cerveau  des 
malades  est  de  20  %  inférieur  aux  chiffres  normaux  les  plus  bas,  et  même  parmi  cette 
moyenne,  on  peut  noter  des  variations  considérables.  2“  Il  existe  une  disproportion  modé¬ 
rée  entre  les  territoires  de  la  zone  pré-  et  rétro-rolandique,  plus  spécialement  marquée 
dans  la  région  pariétale.  D’après  ces  données,  l’auteur  établit  une  série  de  déductions 
d’ordre  physiopathologique  qu’il  expose  longuement.  H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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SUR  UNE  AFFECTION  DÉGÉNÉRATIVE  SPÉCIALE 
PALLI DO-DENTELÉE  SE  TRADUISANT  CLINI¬ 
QUEMENT  PAR  DES  PHÉNOMÈNES  D  EXCI¬ 
TATION  MOTRICE  ET  D’HYPEREXCITABILITÉ 
NEURO-MUSCULAIRE  ET  UN  SYNDROME  HY¬ 
PERTENSIF  TERMINAL 


MM.  Georges  GUILLAIN,  Ivan  BERTRAND  et  Lucien  ROUQUÈS 

La  multiplication  des  interventions  neuro-chirurgicales  a  souligné  la 
fréquence  relative  des  syndromes  d’hypertension  intracrânienne  ne  dé¬ 
pendant  pas  de  tumeur  cérébrales  :  arachnoïdo-pie-mériles  diffuses  ou  en¬ 
kystées,  épendymites,  encéphalites.  On  commence  à  préciser  les  traits 
cliniques  qui  permettent  de  soupçonner  leur  existence,  à  connaître  leurs 
aspects  anatomiques  bien  déerits  par  Cl.  Vincent  d  infiltration  en  gelée 
l’arachnoïde  ou  de  gros  cerveaux  lourds  à  petits  ventricules  non  dé¬ 
formés.  Par  contre,  leur  origine  réelle  reste  dans  la  plupart  des  cas  in¬ 
connue,  si  l’on  fait  abstraetion  de  celles  qui  apparaissent  au  cours  d’une 
infection  générale  ou  qui  ne  sont  que  les  réactions  de  voisinage  d’une 
affection  sinusienne  ou  auriculaire.  Beaucoup  de  ces  pseudo-tumeurs  sont 
•fe  nature  infectieuse,  mais  les  observations  se  comptent  où  l’on  peut 
mettre  en  cause  des  virus  bien  définis  comme  celui  de  la  sclérose  en 
plaques  ou  le  bacille  de  Koch;  d’autres  dépendent  d’une  parasitose  ou 
d’une  intoxication,  saturnine  en  particulier;  d’autres,  enfin,  les  pins  rares 
et  qui  ne  sont  pas  les  moins  singulières  du  point  de  vue  de  la  physiopa¬ 
thologie  générale  des  proeessus  hypertensifs,  correspondent  à  des  lésions 
purement  dégénératives  quoique  peut-être  d’origine  infectieuse,  telle  la 
leuco-encéphalite  subaiguë  du  type  concentrique  de  Balo  dont  le  dia¬ 
gnostic  avec  les  tumeurs  cérébrales  aiguës  a  été  étudié  dans  un  mémoire 
récent  de  Barré  et  van  Bogaert.  C’est  aussi  un  processus  purement  dégé¬ 
nératif  que  nous  avons  constaté  dans  l’observation  qui  fait  le  sujet  de  ce 
mémoire.  A  ce  titre  et  par  l’aspect  des  lésions  qui  ne  rentrent  dans  aucun 
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cadre  connu,  elle  méritait  d’être  rapportée  ;  elle  est  également  intéres¬ 
sante  par  sa  symptomatologie  faite  presque  exclusivement  de  phénomènes 
d’excitation  motrice  et  d’hyperexcitabilité  neuro-musculaire:  crises  comi¬ 
tiales,  crises  tétanoïdes,  crampes,  crises  tétaniques.  Elle  constitue  par  la 
un  document  qui  s'ajoute  à  ceux  déjà  nombreux  qui  concernent  l’épilepsie 
sous-corticale,  à  ceux  plus  rares  et  plus  discutables  qui  permettent  de 
poser  la  question  delà  tétanie  d’origine  cérébrale. 


Notre  malade,  Thé...  Jean,  âgé  de  quinze  ans,  manutentionnaire,  s’est 
présenté  à  la  consultation  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  la  Sal- 
pêtrière, le  26  février  1929,  pour  des  phénomènes  comitiaux  et  des  crampes. 
Le  début  des  troubles  remontait  à  18  mois  environ  ;  en  l’espace  de  trois 
mois,  il  avait  eu  dix  ou  douze  absences.  Les  crampes  survenues  sensible¬ 
ment  à  la  même  époque  étaient  plus  fréquentes  que  les  absences;  le  malade 
n'en  avait  pas  tous  lesjours,  peut-être  deux,  trois  ou  quatre  fois  par  semaine 
et  jusqu’à  dix  dans  la  même  journée  ;  ces  crampes  se  produisaient  au  niveau 
des  mains  et  des  quadriceps,  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  Au  niveau  des 
mains,  elles  raidissaient  les  quatre  derniers  doigts  en  hyperextension,  le 
pouce  également  en  extension  se  plaçant  dans  une  position  intermédiaire  à 
l’adduction  et  à  l’abduction.  Au  niveau  des  jambes,  elles  survenaient  en 
général  quand  le  membre  était  en  extension  et  ne  modifiaient  pas  l’atti¬ 
tude  ;  pendant  la  crampe  qui  durait  une  ou  deux  minutes,  les  mouvements 
étaient  très  difficiles,  sinon  impossibles  ;  le  malade  éprouvait  une  sen¬ 
sation  locale  désagréable  de  fourmillement  et  surtout  au  niveau  des 
cuisses  sentait  les  muscles  se  raidir,  impression  à  la  fois  subjective  et 
objective  car  les  muscles  étaient  durs  au  palper. 

Au  bout  de  deux  mois  environ,  la  mère  du  malade,  pensant  qu’il  devait 
avoir  besoin  d’un  fortifiant,  lui  administra  du  glycérophosphate  de  chaux, 
à  une  dose  qu’elle  n’a  pas  pu  nous  préciser  ;  trois  semaines  plus  tard, 
soit  trois  mois  approximativement  après  le  début  des  accidents,  les  ab¬ 
sences  disparurent  complètement  et  les  crampes  diminuèrent  parallèle¬ 
ment,  le  malade  n’en  ayant  plus  que  deux  ou  trois  par  mois.  Jusqu’à  la 
fin  de  1928,  l’état  ne  subit  pas  de  modifications  et,  à  part  les  crampes, 
était  satisfaisant. 

A  la  fin  de  1928,  deux  mois  avant  l’entrée  à  l’hôpital,  les  phénomènes 
comitiaux  réapparurent  ;  il  ne  s’agissait  plus  de  simples  absences,  mais 
de  courtes  crises  ;  le  malade  les  sentait  venir,  avait  le  temps  d’appeler 
sa  mère  d’une  voix  changée,  «  caverneuse  »,  suivant  la  comparaison  de  ses 
parents,  puis  il  tombait  ;  il  restait  pendant  une  minute  environ  les  yeux 
fixés  droit  devant  lui,  la  bouche  tordue  vers  la  gauche  et  la  tête  se  tour¬ 
nant  du  même  côté  ;  il  n'avait  pas  de  mouvements  au  niveau  des  mem¬ 
bres  ;  il  était  pâle,  complètement  inconscient  ;  il  s’est  blessé  au  cours 
d’une  chute  mais  n’a  présenté  ni  morsure  de  la  langue  ni  émission  d’urines  ; 
très  rapidement,  le  malade  revenait  à  son  état  normal.  Il  semble  que  cer¬ 
taines  crises,  survenues  alors  qu’il  était  assis  et  n’ayant  pas  entraîné  de 
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chute,  lui  échappaient  complètement.  En  janvier  1929,  le  nombre  des 
crises  n’a  pu  être  précisé  ;  en  février,  les  parents  du  malade,  l’ayant  sur¬ 
veillé  de  prés,  ont  noté  une  moyenne  de  cinq  à  six  crises  par  jour  et  cela 
presque  quotidiennement,  bien  qu’il  restât  parfois  deux  ou  trois  jours 
sans  en  avoir  ;  elles  survenaient  à  tous  moments,  à  table,  dans  la  rue,  . au 
cours  du  travail.  La  semaine  qui  a  précédé  l’hospitalisation,  les  crises 
devinrent  plus  longues  et  s’accompagnèrent  de  stertor  ;  le  malade  eut 
même  une  grande  crise  nocturne  d’environ  dix  minutes  de  durée  avec 
écume  à  la  bouche,  mouvements  cloniques  des  deux  bras  qui  se  placè¬ 
rent  ensuite  en  hyperextension  ;  c’est  la  seule  crise  nocturne  que  la 
famille  a  constatée  ;  il  est  probable  que  d’autres  sont  restées  ignorées, 
car  on  en  a  noté  fréquemment  dans  le  service.  Pendant  cette  période,  les 
crampes  ne  seraient  pas  devenues  plus  nombreuses  ;  là  encore,  il  est  per¬ 
mis  de  n’accepter  cette  affirmation  que  sous  réserve,  la  famille  n’y  ayant 
pas  attaché  beaucoup  d’importance  et  la  mémoire  du  malade  étant  trop 
mauvaise  pourqu’on  puisse  tenir  compte  de  ses  dires.  Les  crampes,  dès 
1  hospitalisation,  sont  survenues  très  fréquemment.  Crises  comitiales  et 
crampes  étaient  les  seuls  signes  dont  le  malade  se  plaignait  ;  il  n’avait 
ni  céphalée  ni  vomissements,  pas  de  phénomènes  paralytiques  ou  de 
douleurs,  la  vue  et  l’audition  ne  s’étalent  pas  modifiées. 

L’examen  neurologique  à  l’entrée  était  absolument  négatif,  mais,  pendant 
■sa  durée,  on  a  constaté  quatre  crampes  :  au  niveau  de  chaque  quadriceps 
lors  de  l’élévation  active  des  jambes,  le  malade  étant  en  décubitus  dorsal  ; 
au  niveau  du  mollet  gauche  sans  mouvements  préalables  ;  au  niveau  du 
plancher  de  la  bouche,  surtout  dans  sa  moitié  gauche,  alors  que  le  malade 
tirait  la  langue.  Le  signe  de  Chvostek  était  fortement  positif  des  deux 
côtés,  ainsi  que  le  signe  de  Weiss  et  les  signes  du  sciatique  poplité  externe 
et  du  cubital;  le  signe  de  Trousseau  était  bilatéral  et  très  accusé.  L'exa¬ 
men  viscéral  était  négatif  et  on  ne  constatait  en  particulier  aucune  séquelle 
de  rachitisme.  Le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  mentaux  systéma¬ 
tisés  ;  il  répondait  mal  aux  questions,  sa  mémoire  était  très  défectueuse, 
mais  la  mère  affirmait  qu’elle  n’avait  jamais  été  meilleure  et  que  l’aspect 
un  peu  «  engourdi  »  du  jeune  homme  n’était  que  le  fait  d’une  très  grande 
timidité. 

Les  antécédents  du  malade  n’apportaient  aucune  documentation  spéciale 

Un  examen  des  selles  pratiqué  dans  le  service  n’a  montré  ni  parasites 
ni  œufs. 

Un  examen  de  sang,  fait  pour  rechercher  une  éosinophilie  éventuelle, 
nous  a  permis  de  constater  une  forte  polynucléose  neutrophile  sans  leuco- 
■cytose  :  G.  R  :  4.070.000  ;  Hémoglobine  :  90  %  ;  G.  B  :  r).400  ;  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles:  86,5;  polynucléaires  éosinophiles  :  0;  polynu¬ 
cléaires  basophiles  :  0  ;  grands  mononucléaires  :  2  ;  moyens  mononu¬ 
cléaires  :  7.5;  lymphocytes  :  0  ;  formes  de  transition  (grands  mononu¬ 
cléaires  à  noyau  encoché)  :  4  ;  formes  anormales  :  0. 

Il  paraissait  donc  s’agir  chez  ce  jeune  malade  d’une  épilepsie  banale, 
diagnostic  que  confirmaient  des  radiographies  normales  du  crâne  et  un 
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premier  examen  oculaire  négatif.  L'existence  des  crampes  et  de  l’état 
d’hyperexcitabilité  neuro-musculaire  avait  retenu  notre  attention  et  nos 
premières  recherches  ont  été  entreprises  dans  l’hypothèse  d’un  substra¬ 
tum  humoral  commun  à  ces  phénomènes  et  à  l’épilepsie.  Une  épreuve 
d’ hyperpnée  a  provoqué  dès  la  8'^  minute  une  crise  de  tétanie  bien  plus 
accentuée  que  celle  que  l’on  peut  observer  chez  les  sujets  normaux,  d’au¬ 
tant  plus  que  le  malade,  non  éduqué  à  ce  point  de  vue,  n’a  pas  respiré 
très  profondément  ;  la  crise  a  frappé  les  membres  supérieurs  y  compris 
les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  mais  n’a  pas  touché  les  membres 
inférieurs  dont  les  réflexes  n’ont  pas  été  exagérés,  il  n’y  a  pas  eu  de  signe 
de  Babinski.  Pendant  les  20  minutes  qu’a  duré  l’épreuve,  nous  n’avons 
pas  observé  de  phénomènes  épileptiques  indiscutables  ;  vers  la  11®  minute, 
on  a  noté  des  secousses  de  la  lèvre  supérieure,  prédominant  dans  sa 
moitié  droite,  ayant  duré  30  secondes  environ.  Trop  intenses  pour  être 
de  simples  secousses  fibrillaires,  ces  secousses  ont  peut-être  représenté 
l’ébauche  d’une  crise  épileptique. 

L’examen  électrique  des  muscles  et  des  nerfs,  pratiqué  par  M.  P,  Mathieu, 
n’a  pu  être  poussé  aussi  loin  que  nous  le  désirions,  le  malade  ayant  régu¬ 
lièrement  des  crises  convulsives  lorsqu’on  le  transportait  au  service  d’é- 
lectrologie.  Toutefois,  les  chronaxies  étudiées  ont  été  toutes  normales  ou 
sensiblement  normales  :  biceps  gauche  :  0ti,l2  ;  biceps  droit  :  Os,  12  ;  long 
supinateur  gauche  :  O®,  16  (toutes  ces  chronaxies  déterminées  au  point 
moteur  sont  normales)  ;  extenseur  commun  droit  (index,  au  point  moteur 
inférieur)  :  0  ®,  80  (normale  :  0  o,  72)  ;  au  début  d’une  crampe,  la  chronaxie 
de  ce  muscle  a  été  considérablement  angmentée,  2®,  28,  allongement  qui, 
nous  a  dit  M.  Mathieu,  tenait  peut-être  à  la  difficulté  de  déterminer  le 
seuil  de  contraction. 

La  calcémie  a  été  dosée  par  M.  Laudat  qui  a  trouvé  une  valeur  normale  : 
0  gr.  090  par  litre  de  sérum  (méthode  de  Kramer  modifiée).  Le  taux  du 
sodium  sérique  était  de  3  gr.  54  (méthode  de  Blanchetière  modifiée).  Nous 
n’avons  pu,  par  suite  de  circonstances  indépendantes  de  notre  volonté, 
faire  doser  la  réserve  alcaline. 

Rapidement  d’ailleurs,  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qu’il  ne  s’a¬ 
gissait  pas  d’une  épilepsie  du  type  essentiel.  Les  crises  comitiales  se  pré¬ 
sentaient  en  effet  sous  deux  aspects  :  des  crises  toniques  unilatérales  et  des 
crises  généralisées. 

Les  crises  toniques  n’étaient  pas  pressenties  par  le  malade  et  aucun  cri 
initial  ne  les  précédait  ;  la  seule  fois  qu’une  crise  tonique  a  surpris  le 
malade  debout,  il  est  tombé  et  s’est  blessé.  Pendant  ces  crises,  la  tête  se 
tournait  vers  la  gauche,  la  bouche  se  déviait  du  même  côté,  les  yeux  se 
révulsaient;  le  bras  gauche  se  plaçait  en  hyperextension,  les  quatre  doigts 
extrêmes  étaient  en  extension  forcée,  l’index  tendant  à  se  glisser  sous  le 
médius  et  le  pouce  se  plaçait  sous  les  autres  doigts  en  adduction  com¬ 
plète.  Les  derniers  jours,  l’attitude  de  la  main  restait  toujours  la  même, 
rappelant  absolument  celle  des  crises  de  tétanie,  mais  l’avant-bras  avait 
tendance  à  se  fléchir  sur  le  bras.  Ces  crises  restaient  exclusivement 
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limitées  à  la  tête  et  au  bras  gauche  :  on  n’observait  rien  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  rien  au  niveau  du  bras  droit,  sauf  parfois  de  lents 
mouvements  d’ouverture  et  de  fermeture  de  la  main.  Ces  crises  restaient 
uniquement  toniques  et,  une  fois  seulement,  on  a  noté  quelques  secousses 
cloniques  de  l’hémiface  gauche  ;  elles  duraient  une  ou  deux  minutes  ;  il 
n’y  avait  qu’une  polypnée  légère  sans  stertor  ;  il  n’y  eut  ni  morsure  de  la 
langue  ni  incontinence  sphinctérienne;  la  perte  de  conscience  semblait 
absolue  au  cours  des  crises  et  une  obnubilation  très  accentuée  existait 
pendant  les  quelques  minutes  qui  suivaient  leur  fin.  A  quatre  reprises, 
nous  avons  recherché  le  signe  de  Babinski  au  cours  de  crises  ;  une  fois,  il 
était  en  extension  unilatérale  gauche,  les  autres,  en  flexion  ou  indifférent. 

Les  crises  généralisées  survenaient  aussi  sans  avertissement  (rappelons 
qu’au  début  le  malade  les  sentait  venir)  ;  un  cri  les  annonçait,  suivi  d’une 
chute  brutale  ;  l’attitude  du  bras  gauche  et  celle  de  la  tête  étaient  sensi¬ 
blement  les  mêmes  qu’au  cours  des  crises  toniques  et  les  contractures 
à  leur  niveau  restaient  uniquement  toniques,  avec  cependant  parfois  des 
secousses  au  niveau  des  paupières  et  des  sourcils  ;  les  jambes  présentaient 
des  mouvements  cloniques  ;  le  bras  droit  en  présentait  parfois  aussi,  la 
main  droite  saisissait  ce  qui  se  trouvait  à  sa  portée  et  se  contractait 
dessus  avec  une  force  considérable.  La  perte  de  conscience  était  absolue  ; 
le  malade  pâle  respirait  rapidement  ;  il  écumait  ;  il  s  est  mordu  la  langue 
à  plusieurs  reprises,  mais  n’a  perdu  qu’une  fois  ses  urines.  Ces  crises 
duraient  10  à  hO  minutes  et  laissaient  après  elles  une  obnubilation  très 
prolongée. 

Les  crises  toniques  étaient  plus  fréquentes  que  les  crises  généralisées  ; 
du  27  février  au  24  mars,  150  crises  environ  ont  été  constatées  dont  une 
quarantaine  seulement  étaient  généralisées  ;  le  malade  avait  en  moyenne 
5  à  6  crises  dans  les  24  heures  et  en  a  eu  jusqu’à  16. 

Les  crampes  ont  d’abord  été  très  fréquentes  ;  nous  rappelons  qu’au 
cours  d’un  examen  qui  a  duré  45  minutes  environ,  nous  en  avons  cons¬ 
taté  4  ;  à  plusieurs  reprises,  nous  avons  assisté  à  de  véritables  crises  de 
tétaniedes  membres  supérieurs  ;  les  signes  d’hyperexcitabilité  neuro-mus¬ 
culaire  persistaient  sans  modification,  sauf  le  signe  de  Trousseau  qui  n'a 
plus  été  retrouvé  à  partir  du  13  mars.  Vers  le  10  mars,  les  crampes  sont 
devenues  moins  fréquentes,  en  apparence  tout  au  moins,  l’obnubilation 
du  malade  l’empêchant  de  les  signaler.  L’administration  de  4gr.  par  jour 
de  chlorure  de  calcium  par  voie  buccale  à  partir  du  14  mars  n’a  pas  eu 
d’action  bien  manifeste,  peut-être  du  fait  de  l’obnubilation. 

Un  état  d’obnubilation  manifeste  a,  en  effet,  remplacé  progressivement 
l’aspect  un  peu  engourdi  du  malade  ;  après  la  première  semaine  de  mars, 
le  malade,  même  en  dehors  des  crises,  restait  sans  rien  faire,  ne  causant 
presque  plus  avec  ses  voisins  ;  son  état  général  paraissait  bon,  mais  sa 
température  depuis  l’entrée  était  subfébrile  sans  qu’aucun  signe  vis¬ 
céral  pût  en  donner  l’e.xplication  ;  l’examen  neurologique  restait  négatif. 

Devant  celte  torpeur  progressive  et  le  caractère  unilatéral  de  certaines 
des  crises,  on  fit,  le  9  mars,  un  nouvel  examen  du  fond  d’œil  (D''  Hudelo). 
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La  papille  droite  était  congestionnée  et  la  gauche  présentait  de  rœdèine 
avec  de  gros  vaisseaux  tortueux,  l’acuité  étant  normale(OD=  l,OG  =0,9): 
le  diagnostic  était  celui  d’une  stase  au  début.  La  motilité  oculaire  et  le 
champ  visuel  restaient  normaux. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  même  jour,  montra  un  liquide  d’aspect 
normal  avec  une  tension  de  28  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude 
en  position  couchée,  0  gr.  22  d’albumine,  des  réactions  des  globulines 
négatives,  0,2  élément  cellulaire  par  mm®,  une  réaction  de  Wassermann 
négative  et  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  normale,  000000210000000'. 

L’état  s’aggrava  progressivement.  Le  18  mars,  on  ne  constatait  tou¬ 
jours  aucun  signe  pyramidal,  aucun  trouble  des  réflexes,  aucun  trouble 
du  tonus  ;  le  malade  était  très  déséquilibré  et  gardait  avec  peine  la 
station  debout,  mais  on  ne  décelait  aucun  signe  cérébelleux  ou  labyrin¬ 
thique  net  et  on  avait  l’impression  d’une  astasie-abasie  dépendant  surtout 
de  l’obnubilation  extrême.  On  notait,  le  18  mars,  une  certaine  baisse  de 
l’acuité  (0,7  fort  à  droite,  0,6  à  gauche)  et  l’aspect  des  papilles  restait 
le  même. 

Le  21  mars,  on  examina  le  liquide  ventriculaii-e.  La  pression  du  ventri- 
cule  gauche  (en  décubitus  horizontal)  était  de  15  centimètres  et  le  liquide 
retiré  normal  ;  une  injection,  de  bleii  dé  méthylène  passa  dans  le  liquide 
ventriculaire  droit  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ainsi  qu’on  put 
s’en  assurer  par  des  ponctions  faites  30  et  45  minutes  après  la  pre¬ 
mière.  Au  cours  de  ces  ponctions,  on  constata  qu'il  n’y  avait  certaine¬ 
ment  pas  de  distension  ventriculaire  et  la  pression  rachidienne  fut  de  32 
au  manomètre  de  Claude,  chiffre  qui  n’avait  pas  une  grande  signification, 
le  malade,  d’une  part,  étant  en  décubitus  moins  complet  que  lors  de  la 
première  ponction  lombaire,  mais  venant  de  subir,  d’autre  part,  deux 
ponctions  ventriculaires  ayant  soustrait  environ  10  cm®  de  liquide. 

Le  25  mars,  l’obnubilation  était  extrême,  le  malade  ne  pouvait  plus  se 
tenir  debout  et  perdait  complètement  ses  urines;  les  réflexes  tendineux 
restaient  normaux,  sauf  l’achilléen  gauche  dont  l’existence  était  douteuse’, 
le  réflexe  cutané  plantaire  était  en  flexion.  Une  contracture  du  biceps 
gauche  et  à  un  moindre  degré  du  triceps,  sans  hypertonie  des  muscles  de 
l’avant-bras  et  de  la  main,  a  été  notée. 

Un  examen  oculaire,  le  27  mars,  montre  une  acuité  sensiblement 
stationnaire  (OD  =  0,  7  ;  OG  =  0,  6)  ;  l’œdème  papillaire  est  indiscu¬ 
table,  égal  des  deux  côtés,  peut-être  plus  accusé  que  lors  des  examens 
précédents;  le  diagnostic  de  stase  se, confirme. 

A  part  les  27,  28  et  29  mars  où  le  malade  ne  semble  pas  en  avoir  pré¬ 
senté,  les  crises  toniques  et  les  crises  généralisées  persistent  avec  les 
mêmes  caractères  ;  peut-être  étaient-elles  dans  l’ensemble  un  peu  moins 
fréquentes  qu’au  début  du  mois,  surtout  les  criscB  toniques. 

Le  2  avril,  on  fait  une  trépanation  décompressive  sur  la  région  pariéto- 
frontale  droite  ;  on  incise  la  dure-mère  et,  aucune  tumeur  n’étant  visible- 
ou  appréciable  au  palper-dans  la  profondeur,  on  suture  le  cuir  chevelu 
après  ablation  du  volet  osseux.  Le  malade  meurt  dans  la  soirée.  On  a. 
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l’impression  que  l'intervention  n’a  fait  au  maximum  que  précipiter 
un  dénouement  qui  paraissait  fatal  à  brève  échéance;  les  derniers  jours, 
la  température  oscillait  entre  38°  et  38°5. 

Il  ne  nous  a  pas  été  donné  de  pratiquer  l’autopsie  viscérale  complète  et 
nous  avons  dû  nous  contenter  de  prélever  l’appareil  thyro-parathyroïdien 
et  d’en  examiner  histologiquement  les  parathyroïdes  qui  étaient  normales. 
Nous  signalerons  la  présence  le  long  de  la  trachée,  qui  avait  été  section¬ 
née  assez  bas,  de  quelques  ganglions  tuberculeux  en  voie  de  caséification, 
atteignant  le  volume  d’une  grosse  noisette. 

L’examen  des  centres  nerveux  nous  a  permis  de  faire  les  constatations 
suivantes. 

L’examen  macroscopique  de  l’encéphale  ne  décèle  aucune  lésion  sus¬ 
pecte.  Les  méninges  offrent  une  épaisseur  normale.  Les  sillons  cérébrauxne 
sont  pas  élargis,  il  n'existe  aucun  aplatissement  des  circonvolutions.  Le 
tronc  cérébral  et  le  cervelet  présentent  leur  morphologie  habituelle. 

Après  un  durcissement  convenable  dans  le  formol,  le  cerveau  est  débité 
en  tranches  horizontales,  sans  que  l’on  puisse  déceler  la  moindre  lésion 
apparente,  focale  ou  difl'use. 

Seul  l’examen  histologique  pouvait  fournir  quelques  indications.  Des 
prélèvements  multiples  sont  pratiqués  en  divers  points  de  l’écorce  céré¬ 
brale,  dans  le  tronc  cérébral,  les  noyaux  gris  centraux,  le  cervelet.  La 
méthode  de  Nissl  et  la  coloration  myélinique  de  Loyez  donnent  des  ren¬ 
seignements  précieux  sur  l’extension  des  lésions. 

Sur  des  coupes  horizontales  des  noyaux  gris  centraux  colorées  par  la 
méthode  de  Loyez,  on  constate  que  les  noyaux  lenticulaires  présentent  un 
aspect  anormal.  Même  à  un  faible  grossissement ,  l’attention  est  attirée 
par  un  pointillé  noirâtre  localisé  strictement  aux  deux  segments  du  globus 
pallidus.  Bien  entendu,  cette  coloration  noirâtre  des  préparations  au  Loyez 
ne  correspond  à  rien  de  macroscopique,  mais  à  une  coloration  élective  de 
certaines  productions  à  l’intérieur  du  globus  pallidus. 

Les  deux  côtés  sont  également  frappés,  sans  prédominance  particulière 
à  droite  ou  à  gauche.  Les  infiltrats  noirâtres  ne  sont  pas  disséminés  avec 
régularité  dans  tous  les  segments  pallidaux,  ils  se  raréfient  plus  ou  moins 
selon  les  segments  examinés  et  constituent  des  amas  à  limites  imprécises. 

Le  putamen  est  indemne  ainsi  que  le  noyau  caudé.  Les  deux  thalamus 
ne  présentent  pas  non  plus  de  tels  infiltrats.  Ceux-ci,  bien  que  contigus 
par  endroits  aux  bras  de  la  capsule  blanche  interne,  n’empiètent  à 
aucun  moment  sur  les  formations  de  substance  blanche  Le  genou  capsu¬ 
laire  est  rigoureusement  indemne. 

Bien  que  normalement  assez  pauvre  en  fibres  myélinisées,  le  globus 
pallidus  en  est  encore  plus  dépourvu  que  de  coutume.  Les  régions  d’infil¬ 
tration  maxima  sont  entourées  d’un  halo  blanchâtre  qui  montre  une  dé¬ 
myélinisation  certaine.  La  lame  médullaire  interne  séparant  les  deux  seg¬ 
ments  interne  et  externe  du  globus  pallidus  est  fort  mal  distincte  et  ne 
peut  s’identifier  que  sur  d’étroits  segments  de  son  trajet. 
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La  localisation  des  infiltrais  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  est  donc 

symélriqueetexclusivement  pallidale.  Les  autres  segments  du  corps  strié 

6t  le  locus  niger  sont  indemnes.  Enfin  il  n’existe  aucune  dégénérescence 
myélinique  systématisée  de  voies  longues,  la  dégénérescence  se  limitant 
à  une  auréole  claire  autour  des  infiltrais. 

A  un  fort  grossissement,  ces  infiltrats  se  montrent  composés  de  forma¬ 
tions  sphériques,  ovoïdes  ou  multilobulées,  localisées  avec  une  prédilec¬ 
tion  presque  exclusive  autour  des  capillaires  Ces  productions  sont  de  ca¬ 
libre  assez  variable.  Elles  peuvent  être  minuscules,  atteignant  les  limites 
‘le  la  visibilité  ou  atteindre  30  ou  50  microns  de  diamètre.  Elles  siègent 
eonslamment  dans  l’espace  périvasculaire,  s  appliquant  intimement  sur  la 
tunique  adventitielle  dont  elles  suivent  les  diverses  modifications  morpho¬ 
logiques.  C’est  d’une  manière  absolument  exceptionnelle  qu  on  les  voit 
en  plein  stroma  ou  dans  le  voisinage  des  cellules  neuro-ganglionnaires. 
Fait  remarquable,  la  tunique  adventitielle  ne  manifeste  aucune  réaction, 

aucune  prolifération  cellulaire.  Nous  n’avons  jamais  observé  d’infiltrats 
lymphoïdes  périvasculaires,  indice  de  quelque  vestige  encéphalitique. 
La  névroglie  ne  montre  pas  davantage  de  prolifération. 

Les  cellules  nerveuses  sont  légèrement  raréfiées,  encore  cela  est-il  dis¬ 
cutable  dans  la  plupart  des  endroits.  Nous  n’avons  jamais  observé  d’inclu¬ 
sions  basophiles  à  l’intérieur  du  protoplasme  des  éléments  neuro-ganglio- 
naires  telles  qu’on  en  a  signalé  dans  l’épilepsie  myoclonique. 

En  dehors  du  globus  pallidus,  il  existe  une  infiltration  analogue  et  tout 
aussi  remarquable  dans  les  noijaiix  dentelés  du  cervelet.  Les  colorations 
cellulaire  de  Nissl  et  myélinique  de  Loyez  montrent  qu'il  s’agit  d’une 
disposition  très  superposable  à  celle  du  globus  pallidus.  Les  petits 
vaisseaux  à  disposition  radiée  qui  pénètrent  dans  le  noyau  dentelé  sont 
entourés  de  multiples  concrétions  basophiles  fortement  colorées  en  bleu 
noir  par  l’bémaléine.  On  retrouve  également  une  certaine  raréfaction 
neuro-ganglionaire  et  surtout  une  pâleur  myélinique  marquée  des  feu¬ 
trages  intra-  et  périciliaire.  Fait  qui  montre  le  caractère  superficiel  des 
lésions,  c’est  l’absence  de  toute  dégénérescence  secondaire  dans  le  pédon¬ 
cule  cérébelleux  supérieur  qui  tire  la  presque  totalité  de  son  origine  du 
noyau  dentelé.  La  pâleur  de  la  région  hilaire  s’arrête  vite  et  ne  se  pro¬ 
longe  à  aucun  degré  sur  le  pédoncule  cérébelleux  lui-même.  Les  noyaux 
rouges  sont  d'ailleurs  entièrement  Indemnes. 

Nous  avons  recherché  minutieusement  de  tels  infiltrais  dans  les  autres 
parties  des  centres  nerveux.  Malgré  le  nombre  important  des  prélè¬ 
vements  et  des  coupes  sériées  du  tronc  cérébral,  nous  n’avons  presque 
rien  trouvé  en  dehors  du  globus  pallidus  et  du  noyau  dentelé. 

L’olive  bulbaire,  dont  les  altérations  sont  si  souvent  connexes  avec  celles 
‘Li  globus  pallidus,  ne  montre  aucune  infiltration  ;  ses  lames  cellulaires 
offrent  une  densité  normale  aussi  bien  dans  les  segments  néo-  que  paléo¬ 
cérébelleux.  La  voie  pallido  olivaire  ne  laisse  voir  aucune  dégénérescence 
systématisée. 

Ce  n’est  qu’au  niveau  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  gauche. 
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que  nous  avons  pu  déceler  une  lésion  dégénérative  assez  remarquable.  H 
s’agit  d’un  nodule  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle,  siégeant  dans  l’axe 
blanc  frontal.  Le  centre  du  nodule  est  entièrement  démyélinisé.  A  la  péri¬ 
phérie  apparaissent  des  productions  filamenteuses  fortement  colorées  en 
bleu  noir  par  l’hématéine,  pourvues  souvent  d’un  double  contour  et  se  ter¬ 
minant  fréquemment  par  une  extrémité  renflée.  L'ensemble  évoque  assez 
bien  des  filaments  mycéliens  avec  des  appareils  germinatifs.  On  sait  les 
discussions  qui  se  sont  élevées  au  sujet  des  mycoses  de  la  rate.  Aujour¬ 
d’hui  encore  ce  problème  est  moins  avancé  que  jamais  et  la  nature  para¬ 
sitaire  de  ces  lésions  spléniques  apparaît  de  plus  en  plus  douteuse. 
MM.  Brumpt  et  Langeron,  qui  ont  examiné  nos  préparations,  tout  en  recon¬ 
naissant  la  grande  analogie  existant  entre  les  lésions  de  notre  cas  et 
les  aspects  filamenteux  des  soi-disant  mycoses  de  la  rate,  n’admettent 
pas  qu’il  s’agisse  ici  de  mycose,  mais  pensent  à  des  «  concrétions  »  d’ordre 
dégénératif  ou  métabolique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  petite  lésion  dégénérative  sous  corticale  de  la 
région  rolandique  gauche  s’écarte  nettement  des  infiltrats  périvascu¬ 
laires  pallido-dentelés  par  l’ahondance  des  formes  filamenteuses.  On  cons¬ 
tate  bien  de  nombreuses  productions  sphériques,  mais  elles  sont  presque 
toujours  en  connexion  avec  un  filament  et  sans  rapports  évidents  avec 
les  espaces  périvasculaires. 

Il  n’existe  donc  pas  un  rapport  certain  entre  la  lésion  rolandique  et  les 
infiltrats  pallido-dentelés.  Ceux-ci  par  leur  systématisation  offrent  un 
intérêt  évident  dans  l’explication  de  troubles  de  la  tonicité  musculaire. 

La  nature  exacte  des  infiltrats  basophiles  pallido-dentelés  mérite  d’être 
discutée.  Il  convient  d’abord  d’éliminer  toute  idée  d’artefact.  Il  peut 
arriver  qu’un  traitement  insuffisant  par  l’alcool,  après  une  fixation 
médiocre,  détermine  autour  des  vaisseaux  de  grands  placards  bleuâtres 
clairs,  à  contours  polycycliques  et  souvent  de  grand  diamèlre.  Il  s’agit  là 
d’une  dissolution  partielle  de  la  myéline  qui  s’observe  sur  des  prépara¬ 
tions  médiocres  et  dans  toute  leur  étendue.  Nous  ne  constatons  rien  d’a¬ 
nalogue  ici. 

Il  ne  s’agit  pas  d’avantage  de  corps  amylo'ides.  La  disposition  sphé¬ 
rique  et  la  colorabilité  par  l’hématéine  sont  les  seuls  caractères  communs 
avec  nos  infiltrats.  D’ailleurs,  les  corps  amyloïdes  siègent  généralement 
en  plein  parenchyme  nerveux.  La  réaction  au  Lugol  si  caractéristique  des 
corps  amyloïdes  laisse  nos  infiltrats  entièrement  incolores. 

Pour  déterminer  la  nature  de  ces  éléments,  nous  avons  eu  recours  à 
diverses  réactions  microchimiques  : 

a)  La  coloration  par  l’hématéine  ou  l’hématoxyline  donne  une  coloration 
bleu  noir  intense.  Cette  réaction  existe  pour  les  sels  calcaires,  mais  n’a 
évidemment  rien  de  spécifique. 

b)  Le  bleu  de  toluidine  dans  la  méthode  de  Nissl  colore  les  sphérules 
en  bleu  pâle.  Souvent  une  structure  légèrement  feuilletée  est  mise  en 
évidence. 

c)  Les  imprégnations  argentiques  au  carbonate  d’argent  colorent  ces 
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éléments  d’une  manière  inconstante  et  parfois  sous  un  aspect  vésiculaire. 

La  coloration  au  Scharlach  et  au  Soudan  III  reste  entièrement  néga¬ 
tive.  Il  ne  rentre  certainement  aucune  production  graisseuse  dans  nos  élé¬ 
ments. 
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Fig.  11.  —  Un  détail  delà  pi-éparation  précédente  à  un  fort  grossissement,  montrant  1  aspect  parasitaire 
de  ces  filaments,  leurs  doubles  contours  et  leurs  renflements  en  massue  évoquant  des  appareils  de  sporu¬ 
lation.  Coloration  en  noir  intense  par  la  laque  hématoxylique. 


Fig.  12.  —  Foyer  sous-cortical  de  la  région  front  le.  Coloration  de  Nissl  à  un  faible  grossissement.  Comme 
«U  niveau  du  globus  pallidus.  les  concrétions  sont  colorées  moins  intensément  et  présentent  souvent  dans 
les  renflements  une  production  capsulaire. 
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e)  La  réaction  de  Péris  caractéristique  des  sels  ferreux  est  par  contre 
fortement  positive,  aussi  bien  dans  le  globus  pallidus  que  dans  les  noyaux 
dentelés. 

f)  En  détruisant  au  préalable  les  composants  ferreux  par  l’acide  oxa¬ 
lique,  une  coloration  par  l'héraatéine  continue  à  donner  une  teinte 
bleuâtre,  tandis  que  la  réaction  de  Péris  devient  négative. 

g)  Après  un  traitement  préalable  des  coupes  par  l’acide  acétique  à  chaud 
(pour  détruire  les  sels  calcaires),  l’hématéine  continue  à  donner  une 
légère  coloration  bleuâtre. 

De  cette  étude,  nous  pouvons  conclure  que  nous  sommes  en  présence 
de  productions  complexes  renfermant  du  fer,  du  calcaire  et  probablement 
aussi  des  substances  colloïdes  variées.  Ces  productions  correspondent 
à  ce  qu’on  a  décrit  dans  la  littérature  sous  le  nom  de  pseudo-calcaire 
(Pseudokalk  des  auteurs  allemands). 

Ces  concrétions  représentent  une  des  phases  du  métabolisme  de  certai¬ 
nes  parties  des  centres  nerveux.  On  peut  les  rencontrer  à  l’état  normal, 
en  fort  petite  quantité,  il  est  vrai,  dans  les  centres  nerveux  ;  Dürell,  Spatz, 
Jakob  les  ont  observées  dans  le  globus  pallidus,  plus  rarement  dans  les 
noyaux  dentelés  et  dans  le  corps  strié.  Jakob  considère  que  ces  concré¬ 
tions  de  pseudo-calcaire  peuvent  se  rencontrer  en  quantité  anormale  au 
niveau  des  centres  extrapyramidaux  au  cours  d’affections  assez  variées. 

Il  est  très  remarquable  de  constater  que,  dans  notre  cas,  ces  concrétions 
constituent  le  seul  témoin  visible  des  modifications  pathologiques  au 
niveau  du  glohus  pallidus  et  du  noyau  dentelé.  Soit  que  d’autres  lésions 
plus  fines  de  voisinage  nous  échappent,  soit  que,  par  leur  présence  même 
dans  les  gaines  périvasculaires,  ces  concrétions  déterminent  une  gêne 
fonctionnelle  dans  les  centres  atteints,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’elles 
sont  le  témoin  de  modifications  anatomiques  ou  fonctionnelles  importantes 
des  centres  intéressés. 

11  est  vraisemblable  que  ces  concrétions  sont  les  vestiges  de  lésions 
plus  étendues  dont  le  stade  anatomique  aigu  nous  a  entièrement 
échappé.  Sans  être  absolument  certaine,  l’identité  des  processus  patholo¬ 
giques  atteignant  l’écorce  rolandique  et  les  noyaux  pallido-dentelés  nous 
paraît  très  probable.  Les  différences  morphologiques  marquent  des  stades 
évolutifs  difjjgrents. 


Si  nous  résumons  cette  observation,  nous  voyons  qu’il  s’agit  d’un 
jeune  homme  de  quinze  ans  qui  a,  depuis  dix-huit  mois,  des  absences  et 
des  crampes  dont  la  fréquence  réciproque  subit  des  variations  paral¬ 
lèles.  Des  crises  comitiales  typiques  l’amènent  à  l’hôpital  ;  l’examen  neu¬ 
rologique  est  négatif,  mais  tous  les  stigmates  d’hyperexcitabilité  neuro¬ 
musculaire  de  la  tétanie  existent.  On  pense  d’abord  qu’il  s’agit  d’une  épi¬ 
lepsie  du  type  essentiel  et  qu’un  même  déséquilibre  humoral  est  peut-être 
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à  la  base  de  l’épilepsie  et  de  la  tétanie  ;  nos  premières  investigations  sont 
dirigées  dans  ce  sens.  Rapidement,  on  constate  que  l’enfant  présente, 
en  dehors  des  crises  de  tétanie,  des  crampes  et  des  crises  comitiales 
généralisées,  des  crises  toniques  tétanoïdes  gauches.  Une  torpeur  pro¬ 
gressive  apparaît,  des  examens  oculaires  successifs  montrent  le  dévelop¬ 
pement  d’une  stase  papillaire,  sans  qu’il  y  ait  d’hyperalbuminorachie  et 
sans  que  la  pression  rachidienne  soit  nettement  augmentée  ;  l’enfant 
meurt  peu  après  une  trépanation  décompressive.  L’examen  des  centres 
nerveux  ne  révèle  qu’un  minimum  de  lésions.  On  constate  des  infiltrats 
pseudo-calcaires  situés  dans  les  espaces  périvasculaires  et  à  localisation 
strictement  pallido-dentelée.  ne  donnant  lieu  à  aucune  réaction  de  la  tu¬ 
nique  adventitielle,  à  aucune  prolifération  névroglique;  une  auréole  claire 
à  leur  périphérie  constitue  toute  la  dégénérescence  myélinique.  Il  existe 
Une  certaine  raréfaction  des  cellules  neuro-ganglionnaires,  mais  en  beau¬ 
coup  de  points,  elle  est  si  peu  accusée  qu'elle  est  discutable.  Dans  l’axe 
blanc  de  la  frontale  ascendante  gauche,  on  remarque  une  lésion  qui  est 
très  probablement  le  fait  d’un  processus  de  même  ordre,  mais  à  un  stade 
différent. 

La  nature  de  ce  processus  nous  échappe  complètement.  L’examen  anato¬ 
mique  ne  nous  fournit  aucune  donnée  à  cet  égard  et  nous  avons  vu  que 
Brumpt  et  Langeron  estiment  que  la  ressemblance  morphologique 
de  la  lésion  frontale  gauche  et  de  certaines  formations  mycosiques  ne 
permet  pas  de  conclure  à  une  identité  de  nature.  L’enquête  clinique  ne 
nous  renseigne  pas  plus  ;  rien  dans  les  antécédents  ne  permet  de  penser 
à  une  affection  héréditaire  ou  familiale  ;  l’existence  d  un  état  subfébrile 
pendant  les  dernières  semaines,  celle  d'une  polynucléose  sans  leucocy- 
tose  ne  constituent  pas  des  arguments  décisifs  en  faveur  d’une  origine 
Infectieuse  ;  la  présence  de  ganglions  en  voie  de  caséification  le  long  de 
la  trachée  est  à  noter,  mais  l’aspect  anatomique  n’évoque  en  rien  la  tubercu¬ 
lose.  On  est  d’ailleurs  frappé  par  le  peu  d’importance  relative  des  lésions 
•lui  cadre  mal  avec  une  symptomatologie  aussi  riche  et  une  telle  évolution 
'Vers  la  mort  ;  certes,  ces  lésions  sont  le  témoin  de  modifications  anatomi¬ 
ques  ou  fonctionnelles  des  centres  atteints,  mais  il  n  est  pas  impossible 
que  d'autres  lésions  plus  fines  n’aient  pu  être  décelées  par  les  techniques 

actuelles. 

Cette  observation  n’est  pas  moins  singulière  du  point  de  vue  clinique. 
Nous  n’insisterons  pas  sur  l’erreur  de  diagnostic  que  nous  a  fait  faire 
l’apparition  de  la  stase  et  de  l’obnubilation  progressive.  La  physio-patho- 
lt>gie  du  syndrome  hypertensif  dans  une  affection  telle  que  celle-ci  où 
u’exislent  aucun  obstacle  à  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien, 
aucune  inflammation  des  méninges,  pose  un  problème  très  particulier,  mais 
aucun  élément  ne  nous  permet  de  le  résoudre. 

Les  crises  comitiales  se  présentaient  sous  deux  types,  les  unes  exclu¬ 
sivement  toniques  et  limitées  au  bras  gauche  et  à  la  tête,  les  autres  géné¬ 
ralisées  où  au  spasme  tonique  du  bras  gauche  et  de  la  tête  s’ajoutaient  des 
Qiouvements  cloniques  des  jambes  et  parfois  du  bras  droit.  Entre  ces 
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deux  types,  il  est  possible  qu’il  y  ait  eu  plus  une  différence  de  degré 
qu’une  différence  de  nature.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  crises  toniques  corres¬ 
pondent  bien  à  ce  que  Sterling  (1)  a  décrit  sous  nom  d’épilepsie  extra¬ 
pyramidale,  Wimmer  (2)  sous  celui  d’épilepsie  striée  et  Spiller  (3)  sous 
celui  préférable  par  son  caractère  moins  précis  d’épilepsie  sous-corticale. 
Nous  ne  croyons  pas  que  notre  cas  puisse  constituer  un  document  abso¬ 
lument  décisif  en  faveur  de  l’origine  striée  de  ces  crises,  puisque  nous 
avons  dû  réserver  la  possibilité  de  lésions  non  décelables  par  les  tech¬ 
niques  actuelles.  Toutefois,  il  existe  bien  une  lésion  pallidale,  d’ailleurs 
bilatérale,  et  la  lésion  de  la  frontale  ascendante  gaucbe  ne  peut  être  re¬ 
tenue  puisque  les  crises  siégeaient  à  gauche  également.  Le  signe  de  Ba¬ 
binski  recherché  au  cours  de  quatre  de  ces  crises  a  été  une  fois  en  exten¬ 
sion  unilatérale  gaucbe  et  trois  fois  en  flexion  ou  indifférent;  c’est  un  fait 
qui  s’ajoute  à  ceux  que  Spiller  a  réunis  pour  montrer  que  l’éventualité 
d’une  participation  pyramidale  ne  devait  pas  être  rejetée. 

L'attitude  du  membre  supérieur  gauche  au  cours  des  crises  toniques 
était  la  même  qu’au  cours  des  crises  de  tétanie  ;  cette  remarque  a  déjà 
été  faite  souvent  depuis  que  Sterling  a  décrit  le  type  spasmodique  téta- 
noïde  et  tétaniforme  de  l’encéphalite  épidémique.  Dans  un  cas  de  neuro¬ 
myélite  optique  aiguë  avec  foyer  nécrotique  de  la  région  sous  optique 
droite  publié  par  deux  d’entre  nous  avec  Alajouaiiine  et  Garcin  (4),  des 
crises  spasmodiques  gauches  rappelaient  au  début  les  crises  de  tétanie  : 
mais  alors  que.  dans  ce  cas.  il  n'y  avait  aucun  signe  de  tétanie  et  que,  dans 
ceux  de  Sterling,  il  n’existait  qu’un  signe  de  Chvostek,  stigmate  bien  peu 
caractéristique  en  dehors  du  jeune  âge,  nous  avons  poté,  chez  notre 
malade,  tous  les  signes  de  l’hyperexcitabilité  neuro  musculaire  de  la 
tétanie  confirmée  :  des  crampes  fréquentes  et  des  crises  de  tétanie  vraie- 
Celles-ci,  à  l’inverse  des  crises  toniques,  étaient  toujours  bilatérales  et 
parfaitement  conscientes. 

On  trouve  dans  la  littérature  neurologique  d’assez  nombreux  faits  de  té¬ 
tanie  et  d’épilepsie  associées,  mais  ils  sont  bien  différents  de  notre  cas, 
car  les  sujets  qu'ils  concernent,  des  enfants  en  général,  sont  atteints  d’é¬ 
pilepsie  du  type  essentiel.  L’origine  parathyréoprive  de  la  tétanie  de 
notre  malade  est  peu  vraisemblable  ;  l’intégrité  histologique  des  parathy- 
ro'ides,  l’absence  d’hypocalcémie  nous  paraissent  à  ce  point  de  vue  beau¬ 
coup  moins  importantes  que  le  synchronisme  qu’ont  présenté  les  phéno¬ 
mènes  comitiaux  et  les  phénomènes  tétaniques,  synchronisme  troublant 


(1)  W.  Sterling.  Le  type  spasmodique  tétanoïde  et  tétaniforme  de  l’encéphalite 
épidémique.  Remarques  sur  l’épilepsie  «  extrapyramidale  ».  Revue  Neurologique,  1924, 
t.  II,  n»  5,  p.  484-492. 

(2)  A.  Wimmer.  Etude  sur  les  syndromes  extrapyramidaux.  Spasme  de  torsion  infan¬ 
tile  débutant  par  des  crises  d’hémispasmes  toniques  (épilepsie  striée).  Revue  Neurolo- 
1925,  t.  II,  n«  2,  p.  281-295. 

(3)  W.  G.  Spiller.  Subcortical  Kpilepsy.  Brain,  1927,  Vol.  50,  p.  171. 

(4)  G.  Güillain,  Th.  Alajouaninb,  1.  Bertrand  et  R.  Garcin.  Sur  une  forme  anato- 
mo  clinique  spéciale  de  neuromyélite  optique  nécrotique  aiguë  avec  crises  toniques 
tétanoïdes.  Contribution  à  l’étude  des  crises  toniques  sous-corticales.  Annales  de  Mé¬ 
decine  1928,  t.  XXIV,  n»  1,  p.  24-57. 


AFFECTION  DÉGÉNÉRATIVE  PALLIDO-DENTELÉE  755 

qui  nous  amène  à  envisager  l’hypothèse  d'une  origine  nerveuse  de  la  téta¬ 
nie  dans  ce  cas  particulier. 

Dans  une  thèse  sur  la  pathogénie  de  la  tétanie,  L.  Raux  (1)  a  conclu  qu’il 
paraissait  logique  «  de  situer  dans  les  noyaux  gris  centraux  la  localisation 
la  plus  importante  du  substratum  anatomique  des  signes  pathognomoniques 
du  syndrome  tétanique».  Il  rappelle  que,  chez  les  sujets  morts  de  té¬ 
tanie  opératoire,  il  existe  des  lésions  cérébrales  assez  importantes.  Urec- 
chia  et  Elekes,  par  exemple,  ont  trouvé  des  lésions  du  cortex  et  surtout 
des  noyaux  gris  centraux.  D’autre  part,  L.  Raux  a  constaté  expérimentale- 
uient  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  «  des  lésions  d’une  intensité  et 
dune  constance  remarquables  ».  Les  arguments  de  L.  Raux  sont  peu  con- 
'Vaincants.  Nous  n’insisterons  pas  sur  l’insufEsance  d’examens  anatomiques 
qui,  chez  les  rats,  sont  uniquement  macroscopiques  et  qui,  chez  les  chiens, 
ne  comportent  d’étude  histologique  que  dans  deux  cas  sur  six.  Toutefois 
rien  ne  prouve  que  les  lésions  striées,  qui  ne  sont  d’ailleurs  pas  exclu¬ 
sives  d’altérations  portant  sur  tous  les  points  du  névraxe  depuis  le  cortex 
jusqu’aux  nerfs  périphériques,  ne  sont  pas  seulement,  au  même  titre  que 
Celles  des  autres  viscères,  la  conséquence  du  syndrome  plus  ou  moins 
rapidement  mortel  que  déclenche  l’ablation  des  parathyroïdes. 

La  conception  d’une  tétanie  d'origine  cérébrale  reste  donc  à  l’état  de 
pure  hypothèse;  il  n’est  toutefois  pas  illogique  de  supposer  que  certaines 
altérations  des  centres  nerveux  peuvent,  en  troublant  le  métabolisme, 
réaliser  les  conditions  nécessaires  à  l’apparition  de  ce  syndrome. 

Notre  observation  soulève  plus  de  problèmes  qu’elle  ne  permet  d’en 
résoudre;  mais  de  tels  documents  d’attente  méritent,  croyons-nous,  d’être 
rapportés. 


(1)  Louis  R.\ux.  Le  syndrome  tétanique.  Contribution  à  sa  pathogénie  et  à  son 
anatomie  pathologique.  Thèse  de  Montpellier,  1923-1924. 
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Les  atrophies  musculaires  dans  les  lésions  du  lobe  pariétal  représentent 
des  atrophies  d’origine  cérébrale,  dites  «  atrophies  centrales  »,  qui 
échappent  à  la  règle  — si  connue  et  dans  ses  grands  traits  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point  juste  — que  les  atrophies  musculaires  traduisent  une  lésion  du 
neurone  périphérique  et  permettent  par  ce  fait  le  diagnostic  différentiel 
entre  une  lésion  du  neurone  périphérique  et  central.  Les  atrophies  mus¬ 
culaires,  qui  constituent  pour  nous  le  sujet  du  présent  travail,  sont  pour¬ 
tant  causées,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  par  une  lésion  intéres¬ 
sant  les  neurones  centraux. 

Les  atrophies  centrales  sont  d’une  notion  très  ancienne.  Silverstein  lésa 
trouvées  mentionnée^  par  Hall  en  1842.  Elles  sont  décrites  dans  tous  les 
traités  classiques  de  neurologie,  de  Dejerine,  Oppenheim,  par  exemple, 
mais  on  les  trouve  dispersées  sous  d  vers  chapitres.  Le  plus  souvent 
elles  sont  décrites  au  cours  des  hémiplégies.  Les  atrophies  dans  les 
lésions  du  lobe  pariétal  ne  sont  bien  connues  que  dans  la  dernière 
dizaine  d’années  grâce,  entre  autre,  en  premier  lieu  à  la  communication 
de  Silverstein.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service 
du  Pr  Guillain  quelques  malades,  montrant  ce  type  d’atrophie  muscu¬ 
laire. 

06s.  I.  —  M.  P..,  ouvrier,  âgé  de  48  ans.  Grandes  crises  comitiales,  depuis  10  ans, 
qui  se  changèrent  en  crises  jacksoniennes  du  côté  droit,  de  plus  en  plus  fréquents.  A 
l’examen  ;  hémiparésie  spasmodique  modérée,  avec  une  diminution  légère  de  la  force 
musculaire  à  droite,  avec  des  réflexes  tendineux  augmentés  à  droite,  avec  un  signe  de 
Bahinski  positif.  Pas  d’autres  troubles  de  la  motilité,  réflectivité,  tonus  musculaire,  sen¬ 
sibilité,  nerfs  crâniens,  psychiques.  Les  examens  complémentaires  de  l’urine,  du  sang, 
des  yeux  (Dr  Hudelo)  et  les  sciagraphies  sont  normaux.  Tension  du  1.  c.-r.  28,  Claude  p.  c- 
Légère  dissociation  albumino-cytologique,  réaction  de  B.-W.  négative,  dans  le  sang  légè¬ 
rement  positive  (H6).  A  l’intervention  chirurgicale  (Pr  Petit-Dutaillis)  :  tumeur  parié¬ 
tale  gauche  dans  la  partie  moyenne  de  la  pariétale  ascendante,  donnant  l’impression 
d’un  gliome  extériorisé.  On  enlève  la  tumeur  du  volume  d’un  œuf  de  poule.  Examen 
BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N»  4,  AVRIL  1936. 


ATROPHIES  MUSCULAIRES  PAR  LÉSIONS  DU  LOBE  PARIÉTAL  757 


de  laboratoire  (D'  Bertrand)  ;  il  s’agit  probablement  d’un  spongioblastome  en  voie 
de  nécrose.  Suites  opératoires  ;  aphasie  transitoire,  monoplégie  brachiale  complète  du 
côté  droit. 

A  l’examen  3  mois  après  l’intervention  :  hémiparésie  très  légère  du  côté  droit,  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux,  diminution  des  réflexes  cutanés  abdominaux,  et  cuta¬ 
nés  plantaires  en  extension.  Aucun  autre  trouble  de  la  motilité,  delà  sensibilité,  de  la  ré¬ 
flectivité,  des  nerfs  crâniens,  du  psychisme.  Paralysie  postopératoire  très  améliorée,  le 
•naïade  n’est  plus  aphasique.  Mais  il  existe  des  atrophies  musculaires,  diffuses,  modérées 
(différence  d’un  centimètre)  du  côté  droit,  avec  une  prédominance  sur  les  petits  muscles 
de  la  main,  intéressant  beaucoup  plus  le  membre  supérieur  que  l’inférieur.  On  trouve  une 
hypotonie  légère  du  côté  droit  plus  marquée  sur  le  membre  supérieur,  force  musculaire 
ô  droite  15  D.  E.  à  gauche  40  0.  E.  Excitabilité  idio-musculaire  un  peu  augmentée  à 
droite,  électrique  (D'  Mathieu)  normale.  Troubles  vaso-moteurs  :  le  membre  supérieur 
droit  est  plus  froid,  la  peau  marmorée.  Troubles  trophiques  :  ostéoporose,  arthropathie 
neurogène  de  l’articulation  de  l’épaule  aux  sciagraphies,  avec  une  légère  limitation 
des  mouvements  dans  la  même  articulation.  La  peau  du  membre  supérieur  est  lisse. 

Oi>s.  II.  (1)  — ^  P.  L.,  42  ans,  comptable.  Depuis  6  mois  il  soutire  de  crises  comi¬ 
tiales  et  d’une  asthénie  persistante.  Depuis  1  mois  il  présente  des  céphalées  quotidiennes, 
fait  des  «  bétisses  »,  quelquefois  agité,  quelquefois  somnolent.  Il  se  cogne  souvent  aux 
objets  situés  à  sa  gauche,  et  quelquefois  ne  reconnaît  pas  où  se  trouve  son  membre  su¬ 
périeur  gauche.  A  l’examen,  on  trouve  une  hémiparésie  gauche  sans  contractures,  avec 
hhe  atrophie  des  muscles  du  membre  supérieur  gauche,  avec  prédominance  sur  les 
petits  muscles  de  la  main.  Pas  de  troubles  de  la  réflectivité,  seulement  les  cutanés  abdo- 
•hinaux  affaiblis  à  gauche.  Gros  troubles  de  la  sensibilité  profonde  à  gauche.  Nerfs 
crâniens  normaux,  sautl’examen  oculaire  (D»  Hartmann).  Fond  d’œil  :  veines  dilatées, 
bords  estompés,  hémianopsie  latérale  homonyme  gauche.  Troubles  psychiques  à  type 
de  confusion  mentale.  Réaction  de  B.-W.  négative.  Radiographie  :  signes  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne.  A  l’opération  (D’' David),  tumeur  pariétale  droite,  profonde  de  la 
pariétale  ascendante  et  supérieure  s’étendant  jusqu’au  bord  postérieur  de  la  veine  rolan- 
dique  et  à  la  cavité  ventriculaire  en  profondeur.  On  enlève  la  tumeur  et  la  couche  de 
ia  substance  blanche  tapissant  le  lit  de  la  tumeur.  Poids  de  la  tumeur  ;  98  gr.  Examen 
oaicroscopique  ;  glioblastome  hétéromorphe.  Suites  opératoires  simples  ;  hémiparésie 
gauche  transitoire.  A  l’examen,  deux  mois  après  l’intervention  ;  réflexes  tendineux  plus 
vifs  à  gauche,  hémianopsie  persiste,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  psychiques 
Ont  disparu.  Les  atrophies  musculaires  ont  presque  disparu  elies  aussi,  décelables 
seulement  sur  les  petits  muscles  de  la  main  gauche,  à  l’avant-bras  (différence  d’un 
1/2  cm.)  avec  un  tonus  musculaire  un  peu  diminué  à  gauche.  Force  musculaire  nor- 
oaale.  Excitabilité  idiomusculaire  et  électrique  (D'  Stuhl)  normale.  Aucun  trouble  vaso- 
•noteur  et  trophique. 

Obs.  III  (2).  —  K.  K.,  âgé  de  37  ans,  tailleur.  Depuis  2  mois,  céphalées  occipitales, 
'■•'oubles  paroxystiques  de  la  parole  à  type  aphasie  de  Wernicke,  baisse  de  la  vue. 
Vomissement.  A  l’examen  :  grande  asynergie  dans  la  station  debout,  petite  déviation 
pendant  la  marche  vers  la  gauche.  Aucun  trouble  de  la  motilité,  réflectivité,  tonus  mus- 
eulaire,  sensibilité,  nerfs  crâniens.  Au  point  de  vue  psychique  euphorie,  quelquefois 
Petite  agitation.  Examens  complémentaires  :  examen  oculaire  (P»  Kurz)  ;  stase  papil¬ 
laire  bilatérale  considérable,  avec  des  hémorragies  nombreuses.  Champs  visuels  nor- 
niaux.  Liquide  c.-r.  normal  ;  réaction  de  B.-W.  dans  1.  c.-r.  et  le  sang  négative.  Scia- 
geaphie  du  crâne  :  ostéome  de  la  faux.  Pas  de  signes  de  l’hypertension  intracrânienne. 
Encéphalographie  :  seule  le  ventricule  droit  est  rempli.  Il  est  un  peu  dilaté  et  dévié  à 
•li'oite.  A  l’opération  (P'  Jirasek),  tumeur  pariétale  gauche  cystique.  On  enlève  la  tumeur 


(1)  Nous  remercions  profondément  pour  cette  observation  M.  Vincent  et  M.  David. 
^(2)  Nous  remercions  profondément  peur  cette  observation  M.  le  P'  Jirasek  et  le 
1  '  Henner. 
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et  on  remplit  la  cavité  consécutive  à  l’extirpation  parla  vaseline.  Examen  histologique 
(P'  Sikl)  :  astrocytome  ou  oligodendrogliome.  Suites  opératoires  :  hémiplégie  flasque  du 
côté  droit,  avec  aphasie  et  des  atrophies  musculaires  précoces. 

A  l’examen,  4  mois  après  l’opération,  on  trouve  une  hémiparésie  du  côté  droit  avec 
parésie  du  nerf  VII  droit,  parésie  plus  marquée  sur  le  membre  supérieur.  Le  tonus  mus¬ 
culaire  de  repos  de  ce  même  membre  est  plus  faible  qu’à  gauche,  les  muscles  un  peu  durs, 
non  contracturés.  Réflexes  tendineux  un  peu  augmentés  à  droite,  cutanés  abdominaux 
abolis  à  droite.  Troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  de  la  stéréognosie.  Aphasie  de  Wer- 
nicke  en  voie  de  régression.  Il  existe  des  atrophies  musculaires  diffuses  du  membre  su¬ 
périeur  droit,  avec  prédominance  sur  les  petits  muscles  de  la  main  (différence  sur 
l’avant-bras  et  le  bras  d’un  centimètre  et  demi).  Diminution  de  la  force  musculaire- 
Exagération  modérée  de  l’excitabilité  idiomusculaire.  l.’excitabilité  électrique  montre 
une  simple  diminution.  Troubles  vaso-moteurs  ;  œdème  passager  et  peau  marmorée 
sur  les  membres  paralysés.  Troubles  trophiques  :  ostéoporose,  arthropathie  du  type 
neurogène  aux  sciagraphies  de  l’épaule  douloureuse.  Peau  lisse. 

Obs.  IV.  —  E.  N.,  26  ans,  menuisier,  présente  depuis  une  année  des  crises  du  type 
jacksonien  dans  l’hémiface  gauche,  depuis  1  mois  une  baisse  de  la  vue.  Examen  de  la 
motilité,  réflectivité,  sensibilité,  tonus  musculaire  ne  révèle  rien  d’anormal.  Mais  U 
existe  une  atrophie  de  la  langue,  excessive,  à  gauche,  avec  des  fibrillations  plus  nom¬ 
breuses  à  droite.  Réflexe  cornéen  presque  aboli  à  gauche,  cochléo-palpébral  très  diminué 
à  gauche.  L’examen  général  :  respiration  soufflante  dans  l’espace  interscapulair® 
gauche.  Etat  fébrile  (38,5  maximum).  Hypertension  liquidienne  70/31  Claude  avec  dis 
sociation  albumino-cytologique;  Sicard  0,56,  0,8  lymphocyte  parmm^  Nageotte  ;'réac- 
tion  de  B.-W.  dans  le  sang  et  le  1.  c.-r.  négative.  Examen  électrique  (service  du  P' Bour¬ 
guignon)  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Examen  oculaire  (Dr  Lagrange)  :  stase 
papillaire  bilatérale  avec  œdème,  hémorragies,  exsudats.  Examen  des  oreilles  et  radio¬ 
graphique  normal.  Trépanation  décompressive  (Pr  Petit-Dutaillis)  améliore  l’état  du 
malade  pendant  1  mois.  Mais  l’apparition  d’une  hémiparésie  légère  gauche  avec  une 
paralysie  faciale  nette  et  les  crises  jacksoniennes  croissantes  ont  décidé  une  réinterven¬ 
tion.  Pr  Petit-Dutaillis  constate  au  niveau  de  l’opercule  rolandique  une  zone  adhérente 
à  la  dure-mère  d’aspect  verru queux  sur  une  largeur  d’une  pièce  de  5  francs.  En  essayant 
de  décoller  le  pourtour  de  cette  plaque,  on  donne  issue  à  un  liquide  puriforme,  donnant 
l’impression  de  pus  tuberculeux.  Le  malade  est  décédé  2  mois  après  l’intervention  dans 
un  état  fébrile  de  39°  G  dans  le  coma. 

Il  s’agissait  des  atrophies  excessives  précoces  de  la  langue.  On  ne  peut  pas  éliminer 
l’éventualité  d’un  autre  tuberculome  ou  de  la  méningite  tuberculeuse  chronique,  comme 
l’a  décrit  Henner.  Mais,  d’après  le  tableau  clinique  et  la  vérification  chirurgicale  elles 
sont  peu  probables.  Les  atrophies  centrales  de  la  langue  sont  très  rarement  signalées  dans 
la  littérature  :  nous  avons  pu  trouver  2  cas  :  un  de  Joffroy  et  Achard,  l’autre  de  Bechte- 
rew  (cité  par  Steinert). 

Les  atrophies  centrales  sont  assez  fréquentes  au  cours  des  tumeurs 
pariétales.  Mais,  n’étant  pas  recherchées  systématiquement,  elles  sont  à 
éliminer  dans  notre  étude.  C’est  ainsi  que  nous  n’avons  pu  trouver  dans 
la  bibliographie  plus  de  16  cas  (1,  7,  13,  15,  17,  18),  dont  seulement 
4  observations  sont  complètes  :  malade  de  Guillain,  Petit-Dutaillis  et 
Rouquès,  un  cas  de  Barré-Morin  et  2  cas  de  Schwob. 

Symptomatologie.  —  Notre  cas  des  atrophies  musculaires  de  la  langue 
mis  à  part,  les  atrophies  étaient  diffuses,  toujours  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  deux  fois  aussi  sur  les  membres  inférieurs.  Il  existe  une  prédo¬ 
minance  sur  les  petits  muscles  de  la  main,  pour  la  musculature  de 
l’épaule.  Les  atrophies  étaient  toujours  modérées,  ne  dépassant  pas  une 
différence  de  3  centimètres  en  circonférence,  avec  une  hypotonie  légère. 
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rarement  une  hypertonie  segmentaire.  Les  atrophies  ont  évolué  lente¬ 
ment.  L’excitahilité  idiomusculaire  était  un  peu  élevée,  l’excitabilité  élec¬ 
trique  montrait  une  simple  diminution  sans  signes  de  dégénérescence  ; 
l’examen  chronaximétrique,  fait  dans  un  seul  cas,  était  normal.  Chez 
tous  les  malades  il  existait  en  même  temps  une  parésie,  dans  plusieurs 
cas  des  crises  jacksoniennes.  Il  y  avait  souvent  une  proportionnalité 
entre  les  atrophies  musculaires  et  le  degré  de  la  parésie.  Nous  n’avons 
trouvé,  au  contraire,  aucune  proportionnalité  avec  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  Les  atrophies  existaient  sans  troubles  de  la  sensibilité  où  elles  les 
précédaient.  Les  troubles  vaso-moteurs  étaient  rarement  signalés  et  dans 
Une  faible  intensité.  Silverstein  décrit  que  les  membres  étaient  chauds  et 
humides,  dans  nos  observations  ils  étaient  plus  froids  que  ceux  du  côté 
sain.  Notre  constatation  ne  nous  semble  pas  importante,  étant  donné  que 
'os  membres,  dont  l’activité  est  affaiblie,  sont  physiologiquement  moins 
chauds.  Les  troubles  trophiques  sont  assez  fréquents.  Sur  la  peau 
«  smooth,  glossy  feeling  »  de  Silverstein,  ostéoporose  et  arthropathie  neu¬ 
rogène  sur  les  os,  arthropathie  toujours  localisée  à  l’épaule. 

Quant  à  la  localisation  nous  pouvons  distinguer  2  groupes  de  malades, 
^cux,  avec  une  lésion  superficielle,  touchant  à  la  scissure  rolandique,  ou 
'u  dépassant  en  4  cas  sur  20.  Dans  les  15  autres  cas  il  s’agissait  de 
tumeurs  profondes,  pouvant  exercer  une  pression  sur  les  parties  avoi¬ 
sinantes.  Dans  un  cas  il  s’agissait  en  même  temps  de  ces  deux  éventua¬ 
lités. 

Étiologie.  —  La  plupart  des  lésions  avec  atrophies  musculaires  sont 
représentées  par  des  tumeurs  ;  13  gliomes,  vastes,  cystiques,  2  héman¬ 
giomes,  1  tuberculome.  Dans  les  3  cas  qui  restent  on  note  2  blessures  et 
1  grand  ramollissement. 

Pathogénèse.  • —  Les  atrophies  musculaires  au  cours  des  lésions  parié¬ 
tales  se  rangent  dans  la  catégorie  des  atrophies  centrales.  Par  ce  fait,  les 
Réflexions  pathogéniques  sur  ces  atrophies  mêmes  devaient  être  appré¬ 
ciables  pour  celles  au  cours  des  lésions  pariétales.  Mais  la  pathogénie  des 
ntrophies  centrales  est  assez  compliquée  et  il  n  existe  pas  encore  de  nos 
Jours  d’explication  unique. 

Une  des  premières  observations  des  atrophies  centrales  est  celle  de 
Charcot.  Il  a  pris  les  atrophies  musculaires  comme  conséquence  des 
lésions  anatomiques  du  neurone  périphérique,  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  qu’il  a  trouvé  lésées  dans  ses  observations. 
Puisque  ces  lésions  n’étaient  pas  toujours  trouvées  (Babinski),  Joffroyet 
Achard  supposaient  des  lésions  fonctionnelles  des  mêmes  cellules.  Mais 
on  laissait  tomber  cette  théorie  à  cause  de  l’incompatibilité  du  tableau 
clinique  :  dans  les  cas,  où  on  ne  supposait  pas  une  lésion  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  on  a  vu  des  atrophies  de  même  intensité  que  chez  les 
autres  malades.  Christiansen  attribue  les  atrophies  à  une  lésion  irritative 
^cs  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  par  la  voie  du 
Oeurone  moteui*  central.  La  preuve  de  cette  irritation,  il  la  voit  dans  les 
crises  jacksoniennes,  qu’il  a  trouvées  régulièrement. 
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On  a  invoqué  pour  la  pathogénèse  une  névrite  interstitielle  (Dejerine)) 
des  atrophies  arthropathiques  (Darkschewitsch,  Gilles  de  laTourette),  des 
troubles  vaso-moteurs  (Darkschewitsch,  Marinesco,  etc.),  l’inactivité  des 
cellules  pyramidales  motrices  (Goldscheider,  Sikl  et  Jedlicka),  des  centres 
trophiques  spéciaux  (Quincke,  Borgherini,  Eisenlohr,  Kirchoff),  et  dans 
certaine  modification  (Sleinert).  Une  théorie  des  lésions  du  système  végé¬ 
tatif  est  invoquée  par  Kuré,  etc.  Mais  à  toutes  ces  pathogénèses  on 
peut  objecter  qu’elles  sont  applicables  dans  des  cas  plus  ou  moins  nom¬ 
breux,  sans  aucune  pathogénèse  univoque.  La  localisation  de  la  lésion  ne 
peut  pas  nous  aider  dans  la  recherche  de  la  pathogénèse,  tant  cette  loca¬ 
lisation  est  différente  :  les  atrophies  musculaires  étaient  mentionnées  au 
cours  des  lésions  frontales,  pariétales,  rarement  temporales,  occipitales, 
dans  les  lésions  du  mésocéphale,  etc. 

Quelle  que  soit  la  pathogénèse  des  atrophies  musculaires  centrales,  nous 
pouvons  éliminer  la  plupart  des  hypothèses  ci-dessus  cités,  par  le  tableau 
clinique  même  :  nos  atrophies  montraient  toutes  sans  exception  une 
parésie,  dont  elles  étaient  plusieurs  fois  proportionnelles.il  y  avait  peu  ou 
pas  de  troubles  vaso-moteurs  et  végétatifs,  des  arthropathies,  des  symP' 
tomes  d’une  névrite  périphérique,  de  l’inactivité  excessive  des  membres, 
ce  qui  nous  permet  de  mettre  à  part  les  pathogénies  correspondantes  à 
ces  syndromes.  En  ce  qui  concerne  les  troubles  trophiques  de  la  peau 
et  de  l’os,  nous  ne  les  avons  pas  trouvées  toujours,  mais  souvent.  Mais  les 
centres  trophiques  spéciaux  s’ils  existent,  ou  s’ils  n’existent  pas,  comme 
nous  le  pensons  en  accord  avec  la  plupart  des  auteurs,  ne  sont  pas  locali¬ 
sés  dans  le  lobe  pariétal.  Les  expériences  nous  apprennent  que  les  plu® 
grandes  lésions  vaso-motrices  et  trophiques  (Steinert)  étaient  observées 
dans  les  lésions  de  la  zone  rolandique  motrice  ou  dans  sa  proximité  in¬ 
time.  On  ne  peut  pas  supposer  les  centres  trophiques  spéciaux  dans  le 
lobe  pariétal  :  les  lésions,  dans  ce  cas.  seraient  obligatoires  dans  chaque 
cas,  ce  qui  ne  répond  pas  à  la  réalité. 

Il  est  vrai,  que  les  crises  jacksoniennes,  témoignant  d’une  irritation  du 
neurone  pyramidal  central  étaient  observées  plusieurs  fois,  mais  pas  cons¬ 
tamment.  On  peut  conjecturer  de  ce  fait,  qu’il  existe  une  irritation  du  sys¬ 
tème  pyramidal  assez  souvent,  mais  on  ne  peut  lui  attribuer  une  signi¬ 
fication  pathogénique  décisive,  dans  tous  ces  cas. 

Pour  nos  atrophies  pariétales  il  reste,  comme  la  plus  proche,  la  patho¬ 
génie  invoquée  pour  les  atrophies  associées  à  la  parésie  ou  paralysie 
motrice,  c’est  à-dire  la  pathogénie  modifiée  des  atrophies  hémiplégiques 
de  Charcot,  par  Joffroy  et  Achard,  citée  complète  ci-dessus.  Cette  expli¬ 
cation  est  encore  la  plus  satisfaisante,  quoique  très  incomplète.  Les 
atrophies  sont  accompagnées  toujours  par  les  parésies,  mais  pas  vice 
versa,  ce  qui  devrait  être,  si  les  suppositions  de  Jofl’roy  et  Achard  devaient 
êtres  valables.  Ces  questions  sont  trop  compliquées  et  leur  développe* 
ment  très  long,  pour  y  pouvoir  insister  dans  l'article  présent,  destiné  aux 
atrophies  pariétales  seules.  Disons  que  la  pathogénie  des  atrophies 
pariétales  est  identique  à  celle  de  la  plupart  des  hémiplégiques. 
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Mais  non  seulement  le  tableau  clinique  :  atrophies  associées  tou¬ 
jours  à  une  parésie,  nous  permet  de  faire  ce  parallèle  entre  les  atro¬ 
phies  musculaires  pariétales  et  hémiplégiques,  mais  une  série  d’autres 
raisons  nous  l’affirme. 

1°  La  localisation  fine  dans  le  lobe  pariétal  lui-même.  Dans  ce  lieu  il 
faut  mentionner  que,  quoique  à  la  surface  il  existe  une  limite  nette  entre 
Je  lobe  pariétal  et  frontal,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  parties  plus 
profondes,  même  avoisinant  la  corticalité.  Il  existe  donc  un  faisceau,  un 
des  plus  grands  dans  tout  le  système  cérébral,  qui  relie  le  lobe  pariétal 
3vec  le  lobe  frontal  (région  rolandique),  comme  l’on  décrit  Trelles  et 
Leconte  tout  récemment  Ce  fait  est  en  harmonie  avec  les  fonctions  de  la 
»iain,  liées  dans  beaucoup  de  points  comme  le  soutient  aussi  récemment 
Klein,  au  lobe  pariétal.  Et  cependant,  les  tumeurs  du  lobe  pariétal  de 
la  surface  sont  intimement  avoisinantes  ou  touchantes  assez  largement 
la  zone  rolandique  motrice,  ce  qui  est  affirmé  par  les  crises  jackso- 
niennes  dans  les  types  corticaux  assez  régulièrement  trouvées.  Mais  les 
tumeurs  de  la  surface  sont  en  minorité.  La  plupart  des  tumeurs  étaient 
profondes, et  il  n’y  a  aucun  doute,  étant  donné  le  trajet  des  fibres  motrices 
allant  de  la  zone  rolandique  en  arrière  vers  la  capsule  interne,  que  ces 
tumeurs  peuvent  bien  la  toucher  et  par  ce  fait,  même  topiquement,  elles 
rapprochent  des  lésions  des  hémiplégiques. 

2°  Dans  la  grande  majorité  des  cas  il  s’agissait  de  tumeurs  —  gliomes 
•mystiques,  hémangiomes,  —  exerçant  une  pression  importante  aux  par¬ 
ties  avoisinantes.  Si  la  voie  pyramidale  n’était  pas  touchée  directement, 
elle  pourrait  être  bien  lésée  par  la  pression,  cest-à-dire,  indirectement, 
f^e  n'est  pas  une  pure  hypothèse,  nous  nous  bornons  à  un  fait  neurochi- 
•■Urgical  bien  connu  ;  l’évacuation  simple  d’une  cyste  gliomateuse  dans  la 
•■égion  pariétale  est  bien  suffisante  pour  causer  une  amélioration  impor¬ 
tante  des  troubles  moteurs,  s’ils  existent. 

d®  Les  atrophies  ne  sont  pas  liées  à  la  lésion  du  lobe  pariétal  lui- 
•nême.  C’est  la  conclusion  la  plus  importante  de  notre  cas  personnel,  2. 
Cette  opinion  était  soutenue  dans  la  discussion  de  la  communication  de 
Silverstein  par  M.  Spiller,  mais  sans  citation  des  cas.  Dans  notre  cas,  il 
s’agissait  d’un  malade,  chez  lequel  tout  le  lobe  pariétal  était  pratique- 
""ent  enlevé.  Ce  malade,  qui  a  présenté  des  atrophies  musculaires  avec 
hémiparésie,  les  a  perdus  toutes  les  deux  dans  un  délai  assez  court  après 
l’opération.  Dans  notre  IID  cas  on  a  enlevé  une  grande  partie  du  lobe 
pariétal  aussi,  mais  l’espace  était  remplacé  par  la  vaseline  dans  une 
quantité  presque  égale  à  la  masse  tumorale  enlevée,  et  à  ce  fait  nous 
attribuons,  en  même  temps  qu’à  la  lésion  opératoire  très  probable  de  la 
Voie  pyramidale  (et  qu’on  ne  pouvait  pas  éviter,  si  on  voulait  faire  une 
opération  radicale),  la  pathogénèse  des  atrophies  postopératoires,  malgré 
l’extirpation  de  la  tumeur.  Les  atrophies  s’amélioraient  aussi  nettement 
*lans  le  l®r  cas  de  Schwob. . 

L'analogie  dès  atrophies  pariétales  et  celle  des  hémiplégiques  nous 
Permet  d’expliquer  encore  quelques  faits  de  la  symptomatologie  : 
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1°  Presque  toutes  les  atrophies  pariétales  sont  des  atrophies  tardives, 
comme  on  le  voit  bien  dans  la  littérature  et  comme  nous  les  avons  ob¬ 
servées  avec  M”®  Cernja  ;  les  atrophies  musculaires  consécutives  à  une 
lésion  corticale  sont  précoces.  Certes,  il  existe  d’autres  atrophies, 
peut-être  plus  précoces  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  central, 
mais  leur  description  dépasse  les  limites  du  travail  présent.  Mais  il  nous 
suffit  de  mentionner  ce  fait  pour  expliquer  quelques  cas  rares  des  atro¬ 
phies  précoces  dans  l’ensemble  des  cas  de  la  littérature  et  de  nos  obser¬ 
vations  personnelles.  La  plupart  des  atrophies  pariétales  sont,  comme 
nous  l’avons  dit  un  peu  plus  haut,  des  atrophies  tardives.  Cette  notion  est 
parfaitement  d’accord  avec  les  atrophies  des  hémiplégiques  qui  sont  le 
plus  souvent  tardives  elles  aussi. 

2°  Les  atrophies  pariétales  sont  généralement  diffuses  avec  une  cer¬ 
taine  prédominance  aux  petits  muscles  de  la  main.  Les  atrophies  diffuses 
appartiennent  au  tableau  clinique  des  atrophies  des  hémiplégiques. 
Pour  la  prédominance  sur  les  petits  muscles  de  la  main  l’explication  est 
la  suivante  :  dans  les  atrophies  pariétales  il  s’agit  de  lésion  par  pression 
des  tumeurs.  Presque  toujours  c’étaient  des  tumeurs  d’un  type  qui  pou¬ 
vait  exercer  cette  pression  (gliomes  cystiques,  hémangiomes).  Ce  fait 
nous  explique,  d’une  part,  que  les  atrophies  sont  causées  dans  une  grande 
majorité  des  cas  par  des  tumeurs,  d’autre  part,  la  localisation  prédomi¬ 
nante  sur  les  petits  mucles  de  la  main,  et  de  l’atteinte  prédominante  au 
membre  supérieur.  Les  tumeurs  exercent  le  plus  souvent  la  pression  sur 
la  région  motrice,  correspondant  à  ce  membre.  Cette  pression  est 
presque  la  même  sur  toutes  les  régions  avoisinant  la  tumeur  ;  mais  la 
région  motrice  pour  la  main  est  beaucoup  plus  large  que  pour  le  reste 
du  membre  supérieur  et  par  suite  de  cela,  les  parties  correspondant  à  la 
main,  sont  relativement  beaucoup  plus  lésées  que  les  autres  centres  delà 
musculature.  Quant  à  la  prédominance  des  atrophies  aux  membres  su¬ 
périeurs,  toutes  les  circonstances  citées  dans  la  littérature,  restent  signi¬ 
fiantes.  Dépendance  plus  grande,  causée  par  l'évolution  phylogénétique 
plus  jeune  du  membre  supérieur  (Rothmann),  par  individualité  fonc¬ 
tionnelle  du  membre  supérieur,  comme  l’organe  de  prise,  dépendant  de 
l’innervation  volontaire  pyramidale  (Henner),  etc.  Restent  quelques  cas 
des  atrophies  localisées,  comme  dans  notre  observation  unique  de  l’atro¬ 
phie  de  la  langue.  Dans  ce  cas,  la  zone  rolandique  elle-même  était  bien 
lésée  directement,  ce  qui  explique  en  même  temps  l’atrophie  localisée  et 
la  précocité  de  l’atrophie. 

Dans  les  cas  non  tumoraux  des  atrophies  pariétales  il  s’agissait  des 
lésions,  tant  que  nous  pouvions  trouver  dans  la  littérature,  où  la  voie  py¬ 
ramidale  était  touchée,  ou  sur  la  corlicalité  motrice  (blessures),  ou  dans  . 
les  parties  profondes  (grand  ramollissement).  Dans  tous  ces  cas  il  exis¬ 
tait  une  parésie,  même  une  paralysie  prononcée,  comme  preuve  de  cette 
lésion  pyramidale. 

3®  Dans  les  atrophies  pariétales  on  peut  observer  presque  régulière¬ 
ment  les  mêmes  faits  que  dans  les  atrophies  des  hémiplégiques  :  l’hy- 
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potonie  prédispose  à  l’atrophie,  l’excitabilité  idiomusculaire  est  souvent 
élevée,  l’excitabilité  électrique  montre  une  simple  diminution  de  l’excita- 
Mité  sans  contractions  lentes,  sans  l’inversion  de  la  formule,  avec  aug¬ 
mentation  simple  des  seuils.  L’association  presque  régulière  avec  des 
troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  os,  quelques  petits  signes  vaso-mo¬ 
teurs,  etc. 

En  particulier,  il  faut  souligner  l’impossibilité  d’attribuer  aux  troubles 

de  la  sensibilité,  même  profonde,  une  importance  décisive,  chose  qui  est 
soutenue  par  divers  auteurs.  Nous  avons  dans  nos  .observations  des 
malades  (cas  II  de  Schwob,  cas  personnels  III  et  I).  sans  aucun  trouble 
de  la  sensibilité.  En  plus,  les  troubles  de  la  sensibilité,  même  s'ils  exis¬ 
taient,  n’étaient  pas  parallèles,  l’atrophie  précédant  bien  souvent  les 
troubles  de  la  sensibilité  (Silverstein). 

Si  nous  considérons  les  divers  faits,  que  nous  présente  le  problème 
des  atrophies  centrales  dans  les  lésions  pariétales  de  notre  point  de  vue, 
nous  pouvons  élucider,  quoique  partiellement,  au  moins  quelques  rap¬ 
ports.  Mais  nous  sommes  encore  loin  d’une  résolution  définitive  de  ce 
problème.  La  question  des  atrophies  paritUles  n’est  pas  une  chose  nou¬ 
velle,  elle  se  range  entre  les  vieilles  questions,  celles  des  atrophies  des 
hémiplégiques.  Tant  la  pathogénie  de  ces  atrophies  trouvera  sa  réso¬ 
lution,  tant  les  atrophies  au  cours  des  lésions  pariétales  serpnt  elucidees 
elles  aussi. 


1»  Les  atrophies  musculaires  au  cours  des  lésions  pariétales  sont  plus 
fréquentes  qu’on  ne  le  pense,  si  on  les  recherche  systématiquement. 

20  Les  atrophies,  dans  la  majorité  des  cas,  sont  modérées  et  tardives. 
L’hypotonie  prédispose  à  leur  apparition.  On  rencontre  des  ta  b  eaux 
cliniques  analogues  au  cours  des  hémiplégies  si  bien  étudiées  dans  la  lit¬ 
térature  classique.  Dans  toutes  les  observations  concernant  les  atrophies 
au  cours  des  lésions  du  lobe  pariétal  on  rencontre  une  lésion  du  système 

pyramidal.  .,  ,  ,  ,  .  , 

3o  Les  atrophies  musculaires  ne  sont  pas  attribuables  aux  lésions  du 
lobe  pariétal  lui-même,  à  proprement  parler.  Il  existe  des  extirpations 
de  tout  le  lobe  pariétal  sans  atrophies. 

4»  Il  faut  prendre  les.  atrophies  pour  un  signe  éloigné,  causé  par  la 
pression  directe  de  la  tumeur  et  par  la  lésion  consécutive  du  neurone  mo- 
tour  pyramidal  Par  ce  fait,  on  peut  expliquer  la  grande  fréquence  de 
l’atteinte  du  membre  supérieure  -  tout  en  respectant  les  autres  facteurs 
bien  connus,  étant  donné,  que  la  localisation  des  tumeurs  pariétales 
est  le  plus  souvent  au  voisinage  des  centres  pyramidaux  du  membre  su¬ 
périeur.  Si  on  considère  la  pression  tumorale,  pratiquement  partout 
presque  la  même,  et  si  on  se  souvient  de  la  représentation  corticale  de 
la  main,  relativement  très  large,  on  peut  expliquer  la  prédominance 
des  atrophies  musculaires  sur  les  petits  muscles  de  la  main,  par  une 
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atteinte  relativement  grande  de  la  voie  pyramidale  motrice  correspon¬ 
dant  à  ces  muscles,  ou  au  niveau  de  la  région  corticale,  ou  ou  niveau  de 
la  couronne  rayonnante. 

5°  La  supposition,  que  les  atrophies  musculaires  sont  attribuables  à  la 
lésion  du  système  pyramidal  et  ne  représentent  pas  un  signe  spécifique 
du  lobe  pariétal  lui-même,  est  dans  un  acccord  harmonique  avec  la  lo¬ 
calisation  des  lésions,  dans  la  proximité  intime  de  la  région  corticale 
motrice.  Dans  quelque  cas  la  lésion,  en  général  la  tumeur,  ou  dépasse 
les  limites  du  lobe  pariétal  jusque  dans  la  région  motrice  même,  ou  si 
la  localisation  est  plus  profonde,  la  tumeur  atteint  la  voie  pyramidale 
dans  son  trajet  sous-cortical. 

6°  L’atteinte  des  voies  associantes  la  zone  corticale  motrice  avec  le 
cortex  pariétal,  n’est  pas  négligeable  non  plus  et  possède,  elle  aussi,  une 
valeur  pathogénique. 

{Traoail  du  seruice  du  Gaillain,  à  la  clinique  Charcot  de  la  Salpê¬ 
trière.) 
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LES  RÉFLEXES  TONIQUES  DE  LA  NUQUE 
CONSÉCUTIFS  AUX  LÉSIONS 
DU  CHAMP  4  DE  L’ÉCORCE  CÉRÉBRALE 


F.  M.  ZISSITZA  et  A.  S.  PENTZIK 


(Laboratoire  d' Anatomie  Physiologique,  chef  :  A.  M.  Grünstein,prof.  émérite'! 
Laboratoire  Neurologique,  chef  :  prof  N.  G.  Ponirovsky,  de  l’Académie 
Psychoneurologique  Ukrainienne,  Kharkov,  U.  R.  S.  S.) 


Les  notions  actuelles  de  la  cyto-architectonique  nous  permettent  d’ad¬ 
mettre  une  grande  différenciation  fonctionnelle  non  seulement  de  cer¬ 
tains  champs  de  l'écorce  cérébrale,  mais  aussi  de  différentes  parties  d’un 
même  champ.  Particulièrement,  l’étude  de  la  motilité  confirme  une  telle 
différenciation  à  l'intérieur  du  champ  4  (de  Brodmann)  chez  le  chien 
(W.  Smith.  Woolsey,  etc.). 

En  1934,  nous  avons  publié  nos  observations  expérimentales  sur  les 
chiens  avec  l’extirpation  des  différentes  parties  de  l'encéphale.  Ces  expé¬ 
riences  démontrent  que  ce  n’est  que  la  lésion  du  champ  4  (area  gigei<^' 
topgramidalis),  qui  présente  une  condition  indispensable  pour  l’appari¬ 
tion  des  réflexes  toniques  prononcés  de  la  nuque  dans  les  extrémités  du 
côté  opposé  au  foyer,  Il  est  à  noter,  que  nous  avons  constaté  une  cer¬ 
taine  variabilité  des  ces  réflexes.  Afin  d’étudier  la  différenciation  inté¬ 
rieure  de  r«  area  gigantopyramidalis  »  dans  le  sens  mentionné,  nous  avons 
effectué  ultérieurement  une  série  de  destructions  partielles  de  ce  champ- 
25  chiens  ont  été  opérés,  dont  17  unilatéralement  et  8  bilatéralement. 
Ensuite,  chez  6  autres  chiens  nous  avons  effectué  la  destruction  de  1® 
région  motrice  +  sensitive,  et  chez  7  chiens  —  la  lésion  de  la  zone  mo¬ 
trice  simultanément  avec  la  section  du  corps  calleux. 

Les  opérations  ont  été  effectuées  dans  des  conditions  aseptiques  avec  l’application 
d’une  narcose  combinée  (morphine-chloroforme-éther).  Afin  de  déterminer  la  région 
motrice  de  l’écorce  cérébrale,  nous  nous  sommes  guidés  sur  les  particularités  topogra¬ 
phiques  de  cette  zone  corticale  d’après  la  carte  architectonique  du  chien  de  Campbell, 
ainsi  que  d’après  la  carte  de  Gourévitch  et  Byschosvkaïa.  Outre  cela,  nous  avons  dé¬ 
terminé  la  zone  électroexcitable  au  moyen  du  courant  faradique. 
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Après  l’observation  physiologique,  le  cerveau  ainsi  que  la  moelle  épinière  de  presque 
tous  les  animaux  expérimentaux  ont  été  soumis  au  contrôle  histologique. 

Le  cerveau  a  été  soumis  à  l’étude  par  séries  (chaque  lO”  coupe  d’une  épaisseur  de 
15  mm.,  coloration  d’après  la  méthode  de  Nissl),  le  bulbe  et  les  différents  segments  de  la 
moelle  épinière  ont  été  traités  d’après  la  méthode  de  Marchi-Busch. 

Nous  allons  nous  arrêter  d’abord  sur  la  série  de  chiens  avec  la  lésion 
de  la  partie  du  champ  4,  située  devant  le  sillon  crucié.  Chez  les  chiens 
n®  7,  11  et  12,  où  le  foyer  était  localisé  dans  l’écorce  du  segment  caudale 
delà  circonvolution  sygmoïde  antérieure  ou  dans  la  partie  antérieure  du 
champ  4,  on  observait  une  dégénération  partielle  de  la  voie  pyrami¬ 
dale  gauche  ;  la  partie  du  champ  4,  située  dans  la  circonvolution  syg- 
«ïoïde  postérieure,  une  étroite  zone  corticale,  caractérisée  par  la  présence 


des  nombreuses  cellules  de  Betz  dans  la  cinquième  couche,  restait  in¬ 
fecte.  Les  réflexes  de  la  nuque  étaient  absents. 

Les  mêmes  données  négatives  ont  été  obtenues  chez  le  chien  n»  19  avec 
destruction  bilatérale  de  l’écorce  de  2/3  du  sillon  crucié  ;  il  y  avait  une 
dégénération  partielle  des  deux  faisceaux  pyramidaux  avec  conservation 
de  la  zone  corticale  motrice,  située  plus  caudalement  que  la  lésion  opé- 
‘■atoire  ;  les  réflexes  du  cou  n’étaient  pas  observés. 

Ensuite  nous  exposerons  les  résultats  des  expériences  obtenues  dans 
•e  groupe  d’animaux  avec  la  lésion  de  la  circonvolution  sygmoïde  anté- 
hieure  et  du  sillon  crucié  (chiens  n°  5,  4, 1). 

Le  chien  no  1  avait  une  lésion  de  l’écorce  dans  une  partie  du  champ  6 
du  champ  4.  localisée  dans  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure, 
il  n’y  avait  qu’une  bande  corticale  du  champ  4,  la  plus  caudale,  conte¬ 
nant  la  quantité  maximale  des  cellules  de  Betz,  qui  étaient  intactes.  Les 
^’éflexes  de  la  nuque  faisaient  défaut. 

On  n’observait  pas  non  plus  des  réflexes  de  la  nuque  chez  les  chiens 
n“  4  et  no  5  avec  un  foyer  dans  la  partie  latérale  du  champ  6  et  du  champ 
4.  dans  la  région  de  la  circonvolution  sygmoïde  antérieure  et  du  sillon 
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crucié.  La  zone  corticale  avec  des  cellules  de  Betz  dans  la  cinquième 
couche  de  la  région  de  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure  était  m" 
tacte. 

Nous  n’avons  eu  qu’un  seul  cas,  où  les  réflexes  de  la  nuque  étaient  observés  pendant 
5  jours  ;  c’était  chez  le  chien  n"  9, ce  chien  avait  un  foyer  localisé  dans  les  champs  6  et  4 
(dans  sa  partie  située  dans  la  cire,  sygm,  antér),  tandis  que  la  partie  caudale  du  champ  4 
dans  la  cire.  sygm.  postér.  était  intacte,  mais  il  faut  signaler,  que  dans  ce  cas  l’écorce 
de  la  zone  située  plus  caudalement,  contenant  des  cellules  de  Betz,  était  fortementen- 
foncée,  évidemment,  par  la  suture  de  la  dure-mère. 

Ainsi,  nous  voyons,  que  dans  tous  les  cas,  où  le  champ  4  n’était  détruit 
que  dans  la  région  de  la  circonvolution  sj'gmoïde  antérieure,  —  soit  si- 


Fig.  2.  —  Chien  18.  Les  réflexes  du  cou  bilatéraux. 


multanément  avec  une  partie  de  l’écorce  du  sillon  crucié,  soit  du 
sillon  crucié  même,  -  les  réflexes  de  la  nuque  faisaient  défaut.  Ces  ré¬ 
flexes  n’étaient  observés  qu’une  seule  fois  pendant  une  courte  durée  ^ 
dans  le  cas  n°  9  mais  dans  ce  cas  il  y  avait  un  enfoncement  marqué  de 
la  zone  corticale  située  dans  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure. 

Histologiquement,  on  pouvait  toujours  constater  l’intégrité  d’une  bande 
caudale  assez  étroite  de  la  circonvolution  S3’gmoïde  postérieure  conte¬ 
nant  des  cellules  de  Betz  dans  la  cinquième  couche  et  une  dégénéralion 
partielle  de  la  voie  pyramidale. 

Les  cas,  où  le  foyer  s’étendait,  dans  une  mesure  considérable,  sur  la 
circonvolution  sygmoïde  postérieure,  ou  bien  où  il  lésait  la  circonvolu¬ 
tion  sygmoïde  postérieure  isolément,  nous  fournissent  des  données  tout 
à  fait  différentes. 

Dans  ces  cas,  où  la  destruction  envahissait  la  partie  du  champ  4,  dans 
laquelle  une  agglomération  maximale  des  cellules  de  Betz  semblait  avoir 
lieu  (comme  on  pouvait  en  juger  d’après  les  cellules,  conservées  au  voi¬ 
sinage  du  foyer),  —  on  observait  des  réflexes  de  la  nuque  dans  les  pattes 
contralatérales. 
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De  plus,  l’extirpation  bilatérale  de  l’écorce  avec  une  destruction 
embrassant  exactement  la  zone  corticale  mentionnée  (assez  étroite  à  ce 
qu’il  paraît)  dans  la  région  de  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure, 
provoquait  aussi  des  réflexes  prononcés  de  la  nuque  bilatéralement  du¬ 
rant  une  période  assez  prolongée. 

Si,  dans  les  cas  d’intervention  bilatérale  dans  la  région  de  la  circonvo¬ 
lution  sygmoïde  postérieure,  on  détruisait  dans  une  hémisphère  la  zone 
devant  ou  derrière  cette  région,  tandis  que  la  zone  contenant  les  cellules 
de  Betz  restait  intacte,  —  les  réflexes  de  la  nuque  faisaient  défaut  dans 
les  extrémités  contralatérales,  mais  ils  avaient  lieu  dans  les  autres  extré- 


Fig.  3.  —  Les  réflexes  du  cou  après  une  section  du  corps  calleux. 


mités  du  même  animal  correspondant  à  la  lésion  de  la  zone  corticale  avec 
les  cellules  de  Betz. 

La  zone  corticale  excitable  ne  se  superposait  pas  toujours  entièrement 
sur  la  région  dont  la  lésion  donnait  lieu  aux  réflexes  de  la  nuque.  Nous 
avons  fait  une  série  d’expériences  avec  des  résultats  négatifs  (3  cas)  avec 
Un  foyer  unilatéral  et  d’autres  cas  avec  des  foyers  bilatéraux  qu’on  ne 
peut  expliquer  qu’à  l’aide  d’une  étude  histologique.  Cette  dernière  nous 
a  démontré  que  les  cellules  de  Betz  étaient  pour  la  plupart  conservées 
tantôt  devant,  tantôt  derrière  le  foyer. 

Nous  nous  permettons  d’exposer  les  données  des  expériences,  illus¬ 
trant  les  constatations  ci-dessus  mentionnées. 

Le  chien  a°  20  avait  un  foyer,  détruisant  une  partie  du  sillon  crucié  et 
toute  la  partie  motrice  de  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure  avec 
Une  dégénération  des  fibres  de  la  voie  pyramidale  gauche.  Les  réflexes 
de  la  nu  ;ue  étaient  observés  pendant  une  période  de  deux  semaines. 

Le  chien  n“  35  avait  deux  foyers,  dont  un  détruisait  toute  la  zone  de 
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Betz  dans  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure,  ainsi  que  la  partie 
latérale  du  sillon  crucié.  l’autre  embrassait  la  région  du  champ  5.  On 
observait  une  dégénération  de  la  voie  pyramidale  gauche.  Les  réflexes  de 
la  nuque  étaient  très  prononcés. 

Chez  le  chien  no  18  une  lésion  corticale  des  deux  hémisphères  détrui¬ 
sait  presque  tout  l’areal  giganto-pyramidal,  principalement  dans  la  région 
de  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure,  —  la  partie  latérale  du  foyer 
touchait  à  peine  le  champ  6,  et  plus  caudalement  passait  dans  la  zone 


sensitive  (les  champs  1,  2,  3).  Les  réflexes  de  la  nuque  avaient  lieu  de 
deux  côtés  durant  un  mois  environ. 

Nous  avons  obtenu  des  données  analogues  chez  le  chien  n°  21  avec 
une  extirpation  de  l'écorce  motrice  de  la  partie  antérieure  de  la  circonvo¬ 
lution  sygmoïde  postérieure  des  deux  hémisphères  et  avec  une  dégéné¬ 
rescence  de  deux  voies  pyramidales.  Les  réflexes  de  la  nuque  étaient  ob¬ 
servés  bilatéralement  au  cours  d’un  mois. 

Toutes  différentes  sont  les  données,  obtenues  chez  les  chiens  n»  15,  10, 
16  ayant  eu,  eux  aussi,  une  lésion  bilatérale  de  la  zone  motrice  excitable 
dans  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure.  Lhez  les  chiens  de  ce 
groupe  on  observait  des  réflexes  de  la  nuque  dans  les  extrémités  d  un 
seul  côté  -  contralatéral  au  foyer,  qui  s’étalait  sur  la  bande  corticale, 
contenant  des  cellules  de  Betz,  dans  l’autre  hémisphère  cette  partie 
du  champ  4  était  dans  sa  plus  grande  partie  conservée,  et  le  foyer  s’éten- 
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dait  un  peu  derrière  en  détruisant  la  partie  la  plus  caudale  de  cette 
bande  corticale. 

Les  résultats  obtenus  nous  expliquent  les  cas  avec  lésions  bilatérales, 
où  les  réflexes  de  la  nuque  faisaient  défaut,  décrits  par  nous  dans  notre 
premier  travail  sur  les  réflexes,  dans  lequel  nous  avons  établi  le  rôle 
d’une  lésion  corticale  du  champ  4  dans  les  réflexes  du  cou  chez  les 
chiens,  sans  avoir  différencié  ce  champ.  Ayant  entrepris  un  nouvel 
examen  des  données  obtenues,  chez  les  trois  chiens  (15,  10,  16),  nous 
avons  constaté  chez  eux  une  dégénération  partielle  des  faisceaux  pyra¬ 
midaux,  —  le  foyer  détruisait  principalement  la  circonvolution  sygmoïde 
antérieure. 


Fig.  5.  —  Les  réflexes  partiels  de  la  nuque. 


La  section  du  corps  calleux  (dans  sa  partie  antérieure)  .était  effectuée 
chez  6  chiens,  dont  quatre  ont  survécu.  Chez  deux  de  ces  animaux,  chez 
lesquels  outre  la  section  de  la  partie  antérieure  du  corps  calleux,  on  a 
effectué  une  lésion  de  la  circonvolution  sygmoïde  antérieure,  les  réflexes 
toniques  du  cou  dans  les  extrémités  n’avaient  pas  apparu.  Chez  deux 
autres  chiens,  qui  avaient  un  foyer  supplémentaire  dans  la  circonvolu¬ 
tion  sygmoïde  postérieure,  les  réflexes  de  la  nuque  étaient  observés  pen¬ 
dant  8  9  jours  dans  la  patte  antérieure  opposée.  Evidemment  la  rupture 
'le  la  connexion  avec  l'autre  hémisphère  par  l'intermittence  du  corps 
calleux  n’a  pas  d'importance  pour  les  réflexes  de  la  nuque. 

En  analysant  les  résultats  de  nos  recherches,  nous  pouvons  en  tirer 
1^  conclusion  principale,  que  ce  n’est  pas  la  destruction  de  tout  le 
champ  4  )d’après  la  carte  architectonique  soit  de  Campbell,  soit  de  Gou- 
cévitch  et  Bykhovskaïa),  qui  importe  pour  l’apparition  des  réflexes  de 
^a  nuque  chez  le'  chien,  mais  que  c’est  plutôt  la  destruction  de  la  partie 
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la  plus  caudale  de  ce  champ,  située  dans  la  circonvolution  sygmoïde  posté¬ 
rieure,  qui  en  est  la  cause. 

Cette  part  de  la  circonvolution  représente  une  structure  typique  de  la  zone  motrice 
corticale  :  manque  de  la  couche  granuleuse  interne,  nombre  relativement  restreint  des 
cellules  dans  la  troisième  couche,  présence  des  cellules  de  Betz  dans  la  cinquième  couche. 
La  part  de  la  cire.  sygm.  poster,  mentionnée  est  simultanément  la  zone  primairement 
excitable.  Ainsi,  à  l’excitation  par  le  courant  faradique  de  puissance  mini  male  de  la  par¬ 
tie  supérieure  de  la  cire.  sygm.  poster,  on  obtient  des  contractions  des  muscles  de  la 
patte  postérieure;  la  partie  médiane  fournit  des  contractions  dans  la  patte  antérieure 
contralatérale  et  parfois  dans  celle-ci  et  dans  le  tronc  ;  de  la  région,  située  plus  latéra¬ 
lement  au  sillon  crucié,  on  obtient  des  contractions  des  muscles  du  cou  et  du  museau. 

La  lésion  de  la  partie  antérieure  du  champ  4,  située  dans  la  circonvolu¬ 
tion  sygmoïde  antérieure  (devant  le  sillon  crucié),  ne  provoquait  pas  des 
réflexes  de  la  nuque,  malgré  la  dégénération  partielle  de  la  voie  pyramidale, 
signalée  à  l’examen  histologique.  Une  grande  zone  médiale  était  tout  à  fait 
inexcitahle,  ou  elle  ne  répondait  par  un  effetmoteur  qu’après  une  excitation 
préalable  delà  circonvolution  sygmoïde  postérieure,  par  le  courant  d’une 
puissance  considérablement  plus  élevée. 

Par  sa  structure,  la  partie  antérieure  du  champ  4  située  dans  la  cire.  sygm.  ant.  se 
distinguait  de  l’écore  motrice  typique  de  la  cire.  sygm.  postér.,  mais  ressemblait  beau¬ 
coup  à  l’aréal  frontal  agranulaire.  Les  cellules  pyramidales  de  la  5®  couche  étaient  ici 
beaucoup  plus  petites  que  dans  la  cire.  sygm.  postér.  ou  dans  la  partie  latérale  de  la 
cire.  sygm.  ant.,  le  nombre  total  des  cellules  étant  plus  grand  et  ces  dernières  se  dispo¬ 
sant  d’une  manière  plus  irrégulière. 

Quant  à  la  cire.  sygm.  postér. ,  les  réflexes  de  la  nuque  étaient  le  plu® 
souvent  observés  dans  les  cas  de  lésion  de  ses  2/3  supérieurs  :  les  cellules 
de  Betz  sont  là  les  plus  grandes.  Les  réflexes  du  cou  étaient  observés  tan¬ 
tôt  dans  les  deux  pattes  antérieures  contralatérales,  tantôt  dans  les  deux 
pattes  postérieures  ou  seulement  dans  une  patte  postérieure,  —  parfois 
seulement  dans  une  partie  de  1  extrémité  (patte,  avant-bras).  Il  est  bien 
possible  que  Ips  réflexes  de  la  nuque  incomplets  doivent  être  expliqués 
par  une  lésion  partielle  de  l’écorce  correspondant  à  l’une  ou  l’autre 
partie  de  l’extrémité. 

Ainsi,  les  données  que  nous  avons  obtenues  pendant  l’étude  physiolo¬ 
gique,  nous  permettent  d’admettre  chez  le  chien  une  différenciation  fonc¬ 
tionnelle  du  champ  4  quant  à  l’activité  motrice-réflexe. 

Klempin,  dans  son  travail  sur  l’architectonie  de  l’écorce  cérébrale  du  chien,  indique 
que  le  champ  4  (aréal  giganto-pyramidal  de  Bordmann)  est  situé  essentiellement  der¬ 
rière  le  sillon  crucié,  en  s’étendant  aussi  sur  la  partie  postérieure  de  la  cire.  sygm.  ant. 
sur  la  plus  grande  partie  de  la  cire,  coronale,  sur  la  cire,  composée  ant.,  et  sur  la  partie 
antérieure  de  la  cire,  préspléniale.  L’auteur  distingue  dans  le  champ  4  trois  «  subareae  » 
et  il  divise  les  deux  premères  «  subareae  »  d’après  C.  et  O.  Vogt  en  4aa,  4ba  et  4bp.  Les 
4a,  4b,  4c,  d’après  la  description  de  Klempin,  sont  situées  l’une  au-dessus  de  l’autre,  de 
façon  que  la  4a  occupe  la  position  la  plus  médiale  au-dessus  du  silloncoronal  ;  plusbas 
est  si  tuée  la  4b,  et  la  4c  occupe  la  position  la  plus  latérale,  c’est-à-dire  la  plus  intérieure. 

D’après  les  recherches  plus  récentes  de  Gourévitch  et  Bykhovskaïa,  la  zone  précen¬ 
trale  ou  giganto-pyrami dale  occupe  la  cire.  sygm.  ant.  et  postér.,  la  paroi  supérieure  et 
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le  fond  du  sillon  coronal  et  tout  le  sillon  crucié  ;  il  est  à  noter  que  ce  n’est  pas  la  zone 
motrice,  qui  est  située  plus  bas  que  le  sillon  coronal,  selon  la  description  de  Klempin, 
mais  la  zone  sensitive;  le  sillon  coronal  représente  une  frontière  entre  la  zone  motrice 
6t  la  zone  sensitive,  comme  le  sillon  de  Roland  chez  les  primates. 

L’étude  physiologique  de  l’écorce  motrice  des  carnassiers,  principalement  de  chien  et 
de  chat,  démontre  une  différenciation  considérable  à  l’intérieur  de  l’écorce  motrice 
(principalement  en  ce  qui  concerne  l’innervation  des  différentes  extrémités)  (Fritsch 
et  Hitzig,  Ferrier,  Exner,  Paneth,  Herrick  et  Tight,  Mann,  Weed  et  Langworthy,  W. 
Smith).  Cette  différenciation  est  très  grande,  surtout  en  comparaison  avec  celle  que 
nous  trouvons  chez  les  mammifères  inférieurs. 

Les  plus  intéressantes  sont  les  recherches  de  W.  Smith  (1933)  et  de  Woolsey  (1933). 
Smith  communique  brièvement  les  résultats  de  ses  observations  non  publiées  sur  le 
chien,  démontrant  qu’une  partie  de  l’écorce  de  la  cire.  sygm.  ant.  adjacente  à  la  fissure 
'engitudinale  ne  répond  pas  à  l’excitation  électrique;  qu’elle  appartient  d’après  sa  struc¬ 
ture  histologique  à  l’aréal  frontal,  et  que  toute  la  zone  excitable  motrice  est  située  dans 
la  cire.  sygm.  postér.  et  dans  l’écorce  environnant  le  bout  latéral  du  sillon  crucié.  Nous 
observons  ici  une  différence  entre  le  chien  et  le  chat,  chez  lequel  la  patte  antérieure  est 
représentée  dans  la  cire.  sygm.  ant.  La  même  localisation  est  indiquée  par  Woolsey  ; 
ce  n’étai  t  qu’après  un  excitation  préalable  de  la  cire.  sygm.  post.  et  de  l’écorce  située 
près  de  la  parti  e  latérale  du  sillon  crucié,  que  l’auteur  obtenait,  en  vertu  du  phénomène  de 
•  Bahnung  »,  des  mouvements  des  extrémités  de  la  région  voisine  de  la  zone  primaire- 
uient  excitable.  Ces  faits  sont  analogues  aux  faits  obtenus  pour  la  première  fois  par 
^ogt  dans  ses  recherches  sur  les  singes.  D’après  ces  expériences,  la  zone  motrice  princi¬ 
pale  est  la  cire.  sygm.  postér.,  où,  justement,  d’après  Smith,  l’aréal  giganto-pyramidal 
est  situé. 


Ces  données  nous  élucident  plus  ou  moins  pourquoi  la  question  du 
rôle  fonctionnel  du  système  pyramidal  dans  les  réflexes  du  cou  est  sujette 
h  discussion.  Comme  on  pouvait  le  voir  de  nos  expériences,  dans  tous  les 
has  positifs  ainsi  que  négatifs,  quant  aux  réflexes  de  la  nuque,  il  y  avait 
l^ien  une  dégénéralion  des  fibres  delà  voie  pyramidale.  Mais,  comme  on 
le  sait,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  fibres  émanant  de  l’aréal  giganto- 
Pyramidal  qui  suivent  la  voie  pyramidale,  mais  aussi  celles  qui  émanent 
«lela  région  frontale,  de  la  zone  sensitive  (moins  nombreuses)  et  de  la 
région  pariétale  (Minkowski)  (1924),  Lissitza  (1934). 

Si  nous  complétons  ces  notions  anatomiques  sur  la  composition  complexe  de  la  voie 
Pyramidale  par  les  récentes  données  physiologiques  (Fulton,  etc.),  oncomprendra  aisé¬ 
ment  que  le  terme  clinique  :  la  pathologie  »  pyramidale  »,  englobe  un  complexe  moteur 
excessivement  grand  et  varié.  Les  récentes  recherches  physiologiques  permettent  de 
répartir  la  symptomatologie  de  la  paralysie  centrale  en  deux  syndromes  ;  1“  Syndrome 
Prémoteur  (lésion  du  champ  6),  et  2“ Syndrome  de  la  lésion  du  champ  4  (Kennard, 
Bulton,  Bucy,  etc.). 


Cela  nous  permet  de  croire  qu’avec  le  développement  de  la  différencia- 
^'on  du  diagnostic  topique,  le  rôle  fonctionnel  du  système  pyramidal  dans 
les  réflexes  toniques  de  la  nuque  chez  1  homme  deviendra  incontestable. 
Nos  expériences  avec  les  destructions  corticales,  parmi  lesquelles  se 
trouvent  les  cas  présentant  une  destruction  isolée  du  système  pyramidal, 
démontrent  ce  rôle,  de  même  queles  expériences  de  Minkowski  avec  extir¬ 
pation  de  la  région  centro-pariétale  chez  les  singes.  Nous  rencontrons 
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aussi  la  description  des  réflexes  de  la  nuque  chez  l’homme  dans  les  cas 
cliniques  de  telles  lésions  corticales  (Pentzik  et  autres). 

Nous  allons  nous  arrêter  enfin  sur  l’influence  des  agents  corticaux  de 
la  sensibilité  sur  les  réflexes  de  la  nuque. 

Depuis  les  expériences  de  Sherrington,  on  sait  que  l’intégrité  de  tels  ou  tels  sys¬ 
tèmes  sensitifs  est  indispensable  pour  une  série  des  réflexes  toniques. 

Quant  aux  réflexes  du  cou,  les  expériences  de  Magnus  démontrent  que  la  section 
des  trois  premières  racines  postérieures  abolit  les  réflexes  toniques  du  cou.Béritov  accen¬ 
tuait  toujours  le  rôle  des  excitations  supplémentaires  dans  les  réflexes  de  la  nuque. 


Afin  d’élucider  le  rôle  des  agents  corticaux  de  la  sensibilité,  nous  avons 
opéré  six  chiens,  chez  lesquels,  avec  la  destruction  de  la  cire,  sygw- 
postér.,  on  a  effectué  simultanément  l  extirpatioii  de  la  zone  correspondant 
chez  les  chiens  à  la  région  sensitive  postcentrale  —  champ  3,  1,  2. 

Chez  les  chiens  n»»  3,  38,  39,  la  zone  sensitive  était  détruite,  mais  la  partie  du  foyer 
dans  la  cire.  sygm.  postér.  était  insignifante,  n’affectant  que  la  partie  là  plus  intérieure 
de  la  cire,  sygm  postér.,  les  réflexes  de  la  nuque  faisaient  défaut;  on  n’observait  pas  de 
parésie  distincte  des  pattes  ;  on  ne  pouvait  marquer  qu’une  hypertonie  des  muscles 
extenseurs  chez  le  chien  n»  38,  ainsi  qu’une  lésion  de  la  «  Stehbereitschaft  »,  de  la  réac¬ 
tion  à  cloche-pied,  etc.,  dans  les  pattes  contralatérales  chez  les  trois  chiens. 

Chez  les  chiens  n“»  40,  41,  42  oi'i  le  foyer  détruisait  toute  la  zone  sensitive  postcen¬ 
trale  et  une  partie  assez  grande  de  la  cire.  sygm.  postér.,  les  réflexes  prononcés  avaient 
lieu  dans  la  patte  antérieure  (chiens  n”»  40,  41,  42),  ainsi  que  dans  la  patte  post- 
(chiens  n“  42),  mais  ilsn’étaient  observés  que  durant  7  à  dix  jours. 

Donc,  il  faut  admettre  que  la  destruction  de  la  zone  corticale  sensitive 
n’empêche  pas  l'apparition  des  réflexes  toniques  de  la  nuque  chez  les 

chiens  en  cas  de  lésion  de  l’aréal  gyganto-pyramidal  dans  la  circonvolution 

symoïde  postérieure. 


Conclusions. 

1.  — Les  réflexes  toniques  de  la  nuque  chez  le  chien  apparaissent 
dans  les  cas  de  destruction  de  la  zone  motrice  corticale  (champ  4)  et  pré¬ 
cisément  de  la  partie  delà  circonvolution  sygmoïde postérieure  caractérisée 

par  la  présence  des  grandes  cellules  de  Betz  dans  la  cinquième  couche. 
La  destruction  delà  partieorale  du  champ  4  du  chien,  ne  possédant  pas  la 
structure  caractéristique  de  l'écorce  «  pyramidale  »  et  n’étant  pas  la  zone 
primairement  excitable,  ne  provoque  pas  des  réflexes  du  cou. 

2.  —  Dans  les  cas  d’une  destruction  exacte  de  la  bande  contenant  des 
cellules  de  Betz  dans  la  circonvolution  sygmoïde  postérieure,  les  réflexes 
toniques  de  la  nuque  sont  observés  comme  chez  les  chiens  ayant  des  foyers 
unilatéraux  dans  les  extrémités  contralatérales,  ainsi  chez  les  chiens  ayant 
des  destructions  bilatérales  de  la  même  région. 

Dans  les  cas  où  les  destructions  ne  sont  pas  tout  à  fait  symétriques 
dans  les  deux  hémisphères,  les  réflexes  de  la  nuque  correspondent  à  la 
destruction  de  la  bande  avec  des  cellules  de  Betz. 
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3.  —  Une  section  supplémentaire  des  fibres  associatives  du  corps  cal¬ 
leux  ainsi  qu'une  extirpation  de  la  zone  corticale  sensitive  n’exercent 
aucune  influence  sur  l’apparition  des  réflexes  du  cou  dans  les  cas  de  des¬ 
truction  d’une  région  correspondante. 
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Assemblée  de  Printemps  de  la  Société  Suisse  de  Neurologie. 

L'Assemblée  de  Printemps  de  la  Société  Suisse  de  Neurologie  se  tiendra 
cette  année  les  13  et  14  juin  à  Genève.  Une  séance  de  cette  assemblée  aura 
lieu  en  commun  avec  la  Société  Suisse  d’Ophtalmologie. 

Le  sujet  de  discussion  est  :  La  stase  papillaire.  Les  rapports  sur  la 
question  ont  été  confiés  à  MM.  les  professeurs  R.  Ring  (Bâle)  et 
A.  Franceschetti  (Genève). 

Les  communications  et  démonstrations  à  présenter  à  cette  assemblée, 
et  qui  ont  trait,  de  préférence,  au  sujet  de  discussion  ou  à  des  questions 
connexes,  doivent  être  annoncées,  avec  indication  exacte  du  titre, 
jusqu'au  1®''  mai  au  Président,  le  D*'  Charles  Dubois,  20,  balkenbôhe- 
■weg,  Berne. 


Subventions. 

Le  Secrétaire  général  a  reçu  avis  des  subventions  suivantes  : 
1°  Cinq  mille  francs  de  la  Caisse  des  recherches  scientifiques. 
2®  Subvention  annuelle  du  Conseil  municipal. 


COMMUNICATIONS 


Epilepsie  extrapyramidale  avec  crises  pseudo-émotives  et  polyp¬ 
née  paroxystique.  Diagnostic  différentiel  avec  les  crises  psycho¬ 
motrices  hystériques,  par  MM.  H.  Baruk  et  G.  Poumeau-Deulle. 

Depuis  quelques  années  un  certain  nombre  d’auteurs  ont  voulu  assimi¬ 
ler  la  crise  d’hystérie  à  des  syndromes  de  localisation  anatomique  extra- 
Pyramidale. 

Les  récents  débats  du  congrès  de  Bruxelles  ont  bien  mis  en  lumière 
les  différences  qui  existent  cliniquement  entre  ces  deux  syndromes  rat¬ 
tachés  par  l’un  de  nous  (1)  à  deux  séries  distinctes,  série  extrapyrami- 
<lale  et  série  psychomotrice  ;  l’observation  suivante  en  constitue  un 

exemple. 

Observation.  —  Ra...,  âgé  de  48  ans,  d’origine  italienne,  exerçant  le  métier  de  ma¬ 
nœuvre,  est  hospitalisé  depuis  2  ans  dans  le  service  du  D'  Flandin  à  l’Hôpital  Bichat  (2) 
pour  une  hémiplégie.  Nous  n’avons  aucun  renseignement  sur  le  mode  du  début  de 
eet  accident,  ni  sur  le  passé  pathologique  du  malade. 

Son  état  général  est  excellent. 

D’emblée  à  l’examen  il  se  présente  comme  un  hémiplégique  avec  troubles  de  la  pa¬ 
role. 


(1)  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue 
française.  Bruxelles,  juillet  1935. 

,  (2)  Nous  remercions  vivement  M.  A.  Flandin  d’avoir  bien  voulu  nous  confier  ce  ma¬ 
lade. 
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A  l’inspection  on  note  habituellement  une  contracture  en  extension  du  membre  in¬ 
férieur.  Toutefois  un  certain  nombre  de  caractères  particuliers  doivent  être  soulignés, 
les  muscles  des  membres  supérieurs  et  intérieurs  droit  sont  saillants,  bombés,  donnant 
à  la  vue  l’impression  d’une  contracture  plastique.  Cette  contracture  est  de  plus  extrê¬ 
mement  variable  :  à  certains  moments  les  muscles,  surtout  au  membre  supérieur  droit, 
sont  presque  en  complet  relâchement,  puis  brusquement  surviennent  des  renforce¬ 
ments  toniques  portant  le  membre  en  extension  et  en  superpronation.  On  note  égale¬ 
ment  à  la  face  un  certain  degré  de  contracture.  Les  réflexes  tendineux  sont  du  côté 
droit  vifs,  mais  il  n’existe  ni  signe  de  Babinski  ni  clonus. 

Du  côté  hémiplégié  on  trouve  une  réaction  hyperalgique  très  nette  ;  lors  du  pince¬ 
ment  des  téguments  en  un  point  quelconque  du  côté  paralysé,  le  malade  porte  avec 
rapidité  et  violence  la  main  gauche  au  niveau  du  point  pincé  ;  en  même  temps  on  note 
une  vive  réaction  mimique,  grimaces,  ouverture  de  la  bouche,  semblant  exprimer  une 
vive  douleur. 

Les  réflexes  de  posture  sont  très  faibles  à  droite  et  de  ce  côté  les  réflexes  d’attitude 
sont  aboiis. 

Les  troubles  de  la  parole  consistent  avant  tout  dans  un  syndrome  de  dysarthrie  très 
profonde  aboutissant  presque  à  Tanarthrie. 

La  parole  est  réduite  à  un  bredouillement  incompréhensible  sans  articulation  de 
mots.  11  prononce  seulement  deux  mots  «  bouteila  »  et  «  maman  ».  Ces  deux  mots  sont 
mal  articulés,  la  voix  est  nasonnée,  monotone  ;  mais  l’expression  est  conservée  et,  sui¬ 
vant  les  circonstances,  il  prononce  «  bouteila  »  avec  une  intonation  parfaitement  adap¬ 
tée  ;  cette  intonation  exprime  bien,  suivant  les  cas,  la  joie,  l’inquiétude,  l’angoisse 
même  ;  le  mot  «  maman  »  est  réservé  aux  grandes  circonstances,  habituellement  à  la 
fin  des  crises. 

Existe-t-il  des  troubles  d’ordre  aphasique  proprement  dit  ? 

Il  est  assez  düTicile  de  se  prononcer,  étant  donné  que  le  malade  est  étranger  et  que 
nous  n’avons  aucun  renseignement  sur  lui.  Les  ordres  simples  sont  bien  exécutés,  mais 
les  ordres  plus  compliqués  ne  sont  pas  réalisés. 

La  recherche  de  Tapraxie  reste  négative. 

Il  n’existe  pas  d’état  démentiel  ;  le  malade  se  comporte  normalement  dans  le  ser¬ 
vice,  est  parfaitement  bien  orienté.  11  indique  son  âge  de  la  main  gauche.  On  peut  seu¬ 
lement  noter  des  troubles  très  particuliers  de  Témotivité  en  relation  avec  des  crises  que 
nous  allons  envisager. 

L’examen  clinique  complet,  les  réactions  humorales  ne  nous  apportent  aucun  rensei¬ 
gnement  et  nous  ignorons  complètement  la  cause  même  de  cette  hémiplégie.  On  n 
trouve  aucun  signe  de  syphilis  ou  de  toute  autre  infection,  aucun  signe  de  tumeur. 

Les  crises.  —  Nous  apprenons  par  le  personnel  infirmier,  que  depuis  son  entrée, 
Ra.  a,  à  intervalies  très  irréguliers,  des  crises  considérées  comme  des  crises  d’épilepsies. 

Ces  crises  surviennent  par  séries  durant  quelques  jours  qui  semblent  s’espacer.  Elles 
sont  constituées  de  plusieurs  éléments  qui  peuvent  apparaître  isolés  ou  peuvent  se 
succéder. 

C’est  ainsi  que  Ton  peut  observer  successivement  : 

a)  Une  crise  de  polypnée  ; 

b)  Une  crise  pseudo-émolive  ; 

c)  Un  accès  tonique  du  membre  supérieur  droit  ; 

d)  Un  accès  clonique  à  ce  niveau  ; 

e)  Une  absence. 

a)  La  crise  de  polypnée  consiste  en  une  accélération  du  rythme  et  de  l’intensité  des 
mouvements  respiratoires  ;  elle  peut  être  très  courte  et  se  réduire  à  quelques  mouve¬ 
ments  respiratoires  bruyants. 

Plus  intense,  elle  est  constituée  par  des  mouvements  respiratoires  de  pius  en  plus 
rapides,  en  même  temps  qu’ils  deviennent  plus  intenses  ;  l’expiration  est  bruyante, 
un  peu  analogue  au  braiement. 
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En  une  demi-minute  cette  crise  de  polypnée  atteint  un  maximum,  puis  peu  à  peu 
décroît  et  cesse  en  une  minute  environ. 

Cependant  le  malade  demeure  debout,  appuyé  contre  son  lit  ;  sa  main  gauche.enserre 
le  poignet  droit  et  maintient  ainsi  le  membre  supérieur  droit  en  extension,  collé  au 
corps. 

Cette  crise  de  polypnée  peut  demeurer  isolée,  mais  elle  peut  être  suivie  d’une  crise 
tonique. 

Cette  crise  survient  spontanément  à  intervalles  variables  lorsque  le  malade  est  seul 
dans  sa  chambre  ;  mais  il  est  facile  de  la  provoquer  : 

Le  simple  examen  du  malade,  le  fait  de  l’ausculter,  déclanche  la  polypnée. 

b)  La  crise  pseudo-émolive  peut  suivre  la  crise  de  polypnée;  elle  peut  apparaître  d’em¬ 
blée;  mais  on  déclanche  une  crise  pseudo-émotive  particulièrement  intense  en  faisant 
du  bruit,  en  frappant  sur  la  table,  en  sifflant  brusquement  alors  que  le  malade  ne  s’y 
attend  pas  et  qu’il  a  le  dos  tourné. 

Immédiatement,  il  s’agite,  semble  éprouver  une  terreur  effrayante.  Le  faciès  est 
véritablement  sardonique,  les  yeux  saillants,  la  bouche  démesurément  ouverte,  les 
dents  découvertes  avec  une  sorte  de  distorsion  de  la  mimique  ;  la  tête  est  fortement 
renversée  en  arrière  ;  en  même  temps>e  déclanche,  au  milieu  d’une  agitation  extrême, 
ane  polypnée  considérable  avec  soufflement,  cris  inarticulés. 

Le  fait  d’ouvrir  la  fenêtre  devant  le  malade  amène  la  cessation  de  la  crise. 

Le  simple  bruit  de  fermeture  de  la  fenêtre,  alors  que  le  malade  a  le  dos  tourné,  pro- 
'^oque  à  nouveau  une  crise,  ceci  que  l’on  laisse  la  fenêtre  ouverte  ou  fermée. 

On  provoque  encore  une  crise  en  faisant  coucher  le  malade;  rapidement  la  polypnée 
apparaît  et  elle  cesse  lorsqu’il  se  relève.  L’application  d’un  bandeau  sur  les  yeux  dé¬ 
clanche  encore  une  crise. 

Cependant,  à  la  fin  de  l’examen,  le  malade  calmé  et  confiant  se  couche  sans  difficulté 
et  demeure  allongé  sans  éprouver  aucune  dyspnée. 

c)  La  crise  tonique  du  membre  supérieur  droit  survient  dans  des  conditions  variables  : 
tantôt  elle  apparaîtra  à  la  fin  d’une  crise  de  polypnée,  tantôt  elle  débute  d’emblée,  de- 
hieure  isolée  ou  encore  est  suivie  d’une  crise  de  polypnée  d’intensité  variable. 

De  toutes  manières  le  malade  semble  prévoir  l’apparition  de  cette  crise  tonique  et 
s’y  oppose  en  maintenant  avec  énergie,  de  sa  main  gauche  valide,  le  membre  supérieur 
droit  en  extension  collé  au  corps. 

La  crise  tonique  est  annoncée  par  l’attitude  en  hyperextension  du  bras  droit  ;  l’é- 
Paule  droite  est  abaissée  ;  le  bras  se  porte  en  avant  et  en  dedans  ;  l’avant-bras  est  en 
hyperextension  sur  le  bras  ;  le  poignet  se  met  en  hyperpronation,  la  main  fléchie  sur 
le  poignet,  les  doigts  fléchis,  le  pouce  en  dedans  ou  en  dehors. 

Tous  les  muscles  du  membre  supérieur  droit,  fortement  contracturés  saillent  visi¬ 
blement  sous  la  peau. 

Cependant  la  main  gauche  enserre  fortement  le  poignet  droit,  s’opposant  aux  mou¬ 
vements  du  membre  supréieur  droit. 

Parfois  le  bras  droit  se  porte  en  haut  et  en  dehors,  dans  un  léger  mouvement  de 
circonduction  ;  il  demeure  horizontal  ou  presque  pendant  quelques  secondes,  toujours 
avec  la  même  attitude  en  extension,  les  doigts  fléchis.  On  n’observe  aucun  mouvement 
choréique  ou  athétosique  des  doigts  et  de  la  main,  parfois  cependant  phénomène  d’en¬ 
roulement  du  bras. 

Au  cours  de  cette  crise  tonique  du  membre  supérieur  droit,  la  tête  se  trouve  dans  une 
position  variable  ;  elle  est  tournée  latéralement,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté  gauche, 
demeurant  immobile  ;  parfois  le  malade  effectue  des  mouvements  assez  lents  de  la  tête 
et  la  tourne,  successivement,  à  droite  et  à  gauche.  On  n’observe  aucun  trouble  vaso-mo- 
Icfir  ;  la  coloration  de  la  face  ne  se  modifie  pas.  Enfin  durant  la  crise  le  tronc  demeure 
immobile.  Le  malade  reste  toujours  debout  appuyé  contre  son  lit  ;  quelquefois  le  raem 
bre  inférieur  droit,  en  hyperextension,  est  porté  un  peu  en  avant. 

Cette  crise  tonique  a  une  durée  assez  courte,  une  demi-minute  au  maximum. 

Elle  peut  survenir  isolément  ou  associée  à  la  crise  clonique. 

d)  La  crise  clonique  peut  également  apparaître  isolée  ou  associée  à  la  crise  de  polypnée. 
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Elle  intéresse  le  membre  supérieur  droit,  extrêmement  rapide,  prédominant  à  l'ex¬ 
trémité  distale  du  membre,  elle  est  constituée  par  de  petits  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras,  associés  à  des  mouvements  de  pronation  et 
de  supination  de  l’avant-bras. 

Ces  mouvements  cloniques  rapides  conservent  une  faible  amplitude  et  secouent  vé¬ 
ritablement  tout  le  membre  lorsqu’une  crise  tonique  associée  porte  le  bras  en  dehors- 

Le  fait  de  percuter  les  muscles  ou  les  tendons  du  membre  supérieur  droit  déclanche 
facilement  un  accès  clonique  de  courte  durée. 

Ces  différentes  manifestations  se  terminent  enfin  d’une  manière  assez  inconstante 
par  une  sorte  de  suspension  des  fonctions  psychiques  et  physiques  rappelant  l’absence. 

e)  L'absence. 

Cette  suspension  de  toute  initiative  physique  et  psychique  succède  à  une  des  manifes¬ 
tations  que  nous  avons  envisagées,  crise  de  polypnée,  crise  tonique  ;  parfois  elle  apparaît 
isolée  sans  aucune  cause  apparente,  mais  une  émotion  peut  la  déclancher  ;  c’est  ainsi 
que  révocation  devant  le  malade  d’une  anesthésie  générale  très  pénible  qu’il  a  subie 
il  y  a  quelques  semaines  suffit  à  déclancher  le  phénomène. 

Cette  suspension  de  toute  initiative  physique  et  psychique  observée  à  de  nombreuses 
reprises  est  toujours  identique  à  elle-même. 

Le  malade  debout,  appuyé  contre  son  lit  (attitude  la  plus  habituelle),  s’immobilise 
la  tête  droite,  les  bras  collés  au  corps  ;  il  ne  fait  aucun  mouvement,  respire  à  peine. 
Le  faciès  est  atone,  inexpressif  ;  les  yeux  se  révulsent  en  même  temps  que  les  paupières 
battent  lentement.  Cependant  on  n’observe  aucun  trouble  vaso-moteur,  le  visage  con¬ 
serve  sa  coloration  normale.  Le  pouls  reste  régulier  sans  aucune  modification. 

Après  quelques  secondes,  parfois  une  minute,  le  malade  pousse  un  grand  soupir,  et 
prononce  un  mot,  toujours  le  même  et  presque  uniquement  en  cette  circonstance  : 
«  Maman.  »  Son  visage  s’anime  à  nouveau  et  il  reprend  son  aspect  habituel. 

Depuis  quelques  semaines,  la  fin  de  la  crise  s’accompagne  d’une  chute  de  la  tête  en 
avant,  le  malade  semble  s’endormir  pendant  quelques  secondes,  puis  reprend  immédiate¬ 
ment  conscience. 

A  noter  qu’au  cours  de  ces  crises  suspensives,  le  malade  ne  tombe  jamais  ;  il  garantit 
son  équilibre  ;  debout  il  s’assied  parfois  ;  assis  il  étend  quelquefois  le  bras  gauche  pour 
s’agripper  ou  s’incliner  du  côté  gauche. 

Durant  ces  phases  suspensives,  les  réactions  hyperalgiques  sont  très  diminuées  et 
retardées. 

Epreuve  du  scopochloralose.  —  Deux  heures  et  demie  après  l’ingestion  de  0  gr.  50  de 
chloralose  et  de  1  /2  milligramme  de  scopolamine,  on  observe  les  modifications  sui¬ 
vantes  : 

Le  tonus  musculaire  a  nettement  diminué  du  côté  droit,  on  trouve  de  plus  à  droite 
une  exagération  des  réflexes  tendineux,  un  clonus  du  pied  inépuisable  et  un  signe  de 
Babinski. 

Le  malade  a  de  courtes  et  fréquentes  crises  de  polypnée  alternant  avec  de  nombreuses 
absences  ;  les  accès  toniques  sont  par  contre  plus  rares. 

Ces  différentes  manifestations  paroxystiques  peuvent  survenir  toutes  isolément,  mais 
souvent  aussi  on  observe  un  cycle  : 

Successivement  apparaissent  : 

La  crise  de  polypnée,  puis  la  crise  ionique  du  membre  supérieur  droit  suivie  de  se 
coasses  cloniques,  enfin  l’absence. 

La  fréquence  de  ces  crises  est  très  variable  ;  mais  ces  crises,  plus  moins  ou  nombreuses, 
plus  ou  moins  intenses,  demeurent  toujours  semblables  à  elles-mêmes. 

Le  malade  est  transporté  dans  le  service  de  l’un  de  nous  à  la  Maison  Nationale  de 
Saint-Maurice  et  y  fait  un  séjour  de  presque  un  an  ;  son  état  s’améliore  un  peu  sous  l’in¬ 
fluence  du  repos,  du  calme.  Les  crises  diminuent  de  fréquence,  mais  elles  conservent 
toujours  leurs  caractères.  Le  malade  reste  souvent  pendant  plusieurs  jours  sans  aucune 
crise,  puis  elles  surviennent  à  nouveau  avec,  suivant  les  périodes,  une  sorte  de  spéciali¬ 
sation,  avec  des  crises  de  dyspnée,  ou  des  accès  toniques  ou  encore  des  crises  pseudo¬ 
émotives  toujours  terminées  par  des  absences. 
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L' observation  que  nous  venons  de  rapporter  met  donc  en  évidence,  chez 
on  malade  porteur  d'une  hémiplégie  extrapyramidale  avec  anarthrie,  de 
Cause  inconnue,  l  existence  de  crises  nerveuses  complexes. 

Cette  crise  diffère  certes  de  la  crise  épileptique  classique  par  l’impor¬ 
tance  des  manifestations  émotives,  sans  signes  pyramidaux  ni  troubles 
vaso-moteurs  ;  mais  elle  s’en  rapproche  par  la  brusquerie  de  son  début, 
la  rapidité  de  son  déroulement,  sa  terminaison  enfin  par  une  absence, 
bes  accès  toniques  associés  nous  permettent  mieux  encore  de  rappro¬ 
cher  ces  manifestations  des  faits  décrits  sous  le  nom  d’épilepsie  extra- 
Pyramidale  (Wiramer,  Sterling,  Krisch,  Guillain  et  Alajouanine,  Rou- 
quier,  etc...)  (1). 


Quelle  est  la  nature  exacte  de  ces  crises  pseudo-émotives  ? 

D’emblée,  l«ur  aspect  dramatique,  l'intensité  de  l’angoisse  et  des  per¬ 
turbations  mimiques,  les  conditions  de  provocation  évoquent  l’hypothèse 
de  manifestations  hystériques  surajoutées  et  font  penser  à  une  association 
hystéro-orga  nique. 

Un  tel  diagnostic  nous  paraît  cependant  tout  à  fait  erroné. 

1°  La  crise  n'a  pas  en  etlet  l’aspect  d’une  crise  psychique  ;  ses  phases 
successives  de  polypnée,  d’angoisse,  d’accès  tonique,  d’absence  ont  en 
'  effet  un  déroulement  stéréotypé  témoin  d’un  véritable  mécanisme  mo¬ 
teur.  Une  crise  hystérique  s’accompagnerait  de  manifestations  infini- 
wient  plus  variées,  plus  souples,  moins  stéréotypées  et  aussi  plus  longues. 
Ici  la  crise  est  très  courte,  et  les  manifestations  d’angoisse  s’insèrent 
très  exactement  dans  le  mécanisme  moteur,  de  même  qu’une  aura  psychi¬ 
que  s’insère  en  liaison  avec  les  convulsions  épileptiques. 

L’épreuve  du  scopochloralose  n'a  donné  aucun  des  résultats  théra¬ 
peutiques  que  l’on  obtient  lors  des  crises  d’hystérie.  Par  contre,  cette 
épreuve  a  fait  apparaître  passagèrement  des  signes  pyramidaux  du  côté 
hémiplégié  et  elle  a  modifié  les  crises,  augmentant  de  beaucoup  le 
nombre  des  accès  de  dyspnée  et  des  absences. 

2°  D’autre  part,  au  cours  de  ces  crises  pseudo-émotives,  la  mimique,  les 
niouvements  si  désordonnés  soient-ils,  sont  toujours  brusques,  mal  coor¬ 
donnés  et  vides  de  vie  et  contrastent  par  cela  même  avec  les  gestes,  les 
niouvements  si  bien  adaptés  que  l'on  observe  au  cours  des  crises  psycho¬ 
névropathiques. 

Durant  ces  crises  voisines  de  l’épilepsie,  on  a  l’impression  du  dérou¬ 
lement  de  mécanismes  tout  montés  représentant  les  cadres  extérieurs  de 
l’émotion,  mais  sans  le  contenu  psychique  concordant  ;  aussi  par  ana¬ 
logie  avec  les  crises  d’allure  émotive  observées  par  Sherrington  chez 


(1)  Notre  cas  mérite  également  d’être  rapproché  à  certains  points  de  vue  des  mou¬ 
vements  forcés  complexes  avec  hypercinésies  et  enroulement  autour  de  l’axe  décrits 
par  Van  Bogaert  [Encéph.,  juillet-août  1935). 
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les  animaux  décérébrés  les  avons-nous  désignés  sous  le  nom  de  crises 
pseudo-émotives. 

De  telles  crises  semblent  bien  en  rapport  avec  des  atteintes  des 
noyaux  centraux,  dont  on  connaît  le  rôle  dans  l’expression  extérieure  des 
émotions.  Les  manifestations  concomitantes  à  type  d’accès  toniques, 
de  polypnée  paroxystique,  rappelant  tout  à  fait  les  crises  de  polypnée 
de  l’encéphalite  léthargique,  militent  encore  dans  ce  sens.  De  ce  point 
de  vue.  ces  faits  méritent  également  d’être  rapprochés  de  certains  mou¬ 
vements  automatiques  stéréotypés  étudiés  par  l’un  de  nous  avec 
Lagache  dans  le  syndrome  pseudo  bulbaire. 

Il  nous  paraît  fort  important  de  distinguer  ces  crises  pseudo-émotives 
des  crises  psycho-motrices  proprement  dites  :  dans  le  premier  cas.  il 
s’agit  de  simples  hyperkinésies  motrices  traduisant  la  libération  d’auto¬ 
matismes  et  en  quelque  sorte  de  srhémas  moteurs  élémentaires  ;  dans  le 
second  cas,  il  s’agit  de  manifestations  étroitement  coordonnées  et  adap¬ 
tées  ;  elles  mettent  en  jeu  des  processus  infiniment  plus  complexes,  d'un 
ordre  beaucoup  plus  élevé  ;  elles  rappellent  ainsi  par  leur  aspect  exté¬ 
rieur  une  action  volontaire  (syndrome  psycho  moteur). 

Dans  toute  cette  distinction  nous  sommes  restés  strictement  sur  le  plan 
de  1  observation  clinique.  Du  point  de  vue  physio-pathologique,  le  fossé 
séparant  ces  différentes  crises  n  est  peut-être  pas  aussi  tranché  :  la  crise 
convulsive,  la  crise  d'automatisme  moteur  et  la  crise  psycho-motrice  re¬ 
présentant  très  probablement  la  mise  en  jeu  de  fonctions  de  plus  en 
plus  complexes  et  déplus  en  plus  élevées  du  système  nerveux  central- 

L.  Alquier.  —  Toutes  les  fois  qu’au  cours  de  crises  nerveuses  appa¬ 
raissent  les  signes  de  l  irritation  neuro-végétative,  il  y  a  intérêt  à  recher¬ 
cher  la  crispation  tissulaire  ;  la  polypnée  angoissante  du  début  peut 
s’expliquer  parla  rétraction  thoracique  en  coup  de  hache  sous-mammaire, 
et  parla  rétraction  des  tissus  périclaviculaires.  La  détente  de  cette  cris¬ 
pation  fait,  alors,  cesser  ces  symptômes.  Souvent,  aussi,  la  crispation  tis¬ 
sulaire  des  membres  contracturés  exagère  la  contracture  musculaire  et  peut 
provoquer  une  crise  brusque  de  raideur  avec  flexion  du  membre  supé¬ 
rieur  et  extension  de  l  inférieur.  Il  faut,  alors,  rechercher  les  points  ré¬ 
flexogènes  dont  l’excitation  déclanche  un  accès  de  crispation,  tandis  que 
leur  détente  calme  la  crise.  Cette  accalmie  de  la  crispation  tissulaire  s’é¬ 
tend  aux  autres  réflexes  neuro-végétatifs,  et  peut  mettre  fin  à  la  crise  ner¬ 
veuse  elle  même.  La  réflexothérapie  de  détente  des  crispations  tissulaires 
peut  ainsi  devenir  un  mode  de  traitement  des  crises  nerveuses  s’il  n’existe 
aucune  cause  irréductible  d’irritation  neuro-végétative. 


Paraplégie  pottique.  Laminectomie,  ponction  d’un  abcès  intra¬ 
rachidien.  Aucune  modification  de  l’évolution  clinique.  Guérison 
ultérieure  dans  les  délais  normaux,  par  M.  Sorrel  et  M“e  SoR- 
rel-Dejerine.  (Paraîtra  ullé.  ieurem^nt.) 
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Apraxie  dite  visiielle  avec  troubles  spatiaux  vestibulaires  intenses 

et  troubles  légers  de  la  somatognosie.  -  Remarques  sur  la  con¬ 
ception  actuelle  de  l’apraxie  visuelle  de  Poppelreuter,  par 

MM.  J.  A.  Barré  et  Corino  cI’Andrade  (de  Strasbourg).  ' 

Résumé  (1).  — Les  auteurs  présentent  i'étude  clinico-anatomique  d'un 
sujet  de  39  ans,  observé  pendant  plusieurs  semaines,  peu  après  le  début 
de  ses  troubles  de  l’orientation  dans  l’espace  jusqu’à  sa  mort. 

Dans  l’histoire  pathologique  de  L...,  on  relève  unsyndrome  d’hyperlen- 
sion  crânienne  (plus  de  100  au  Claude)  sans  slase  papillaire,  des  troubles 
pupillaires  en  rapport  avec  une  compression  des  tubercules  quadriju- 
•®uaux,  qui  sont  d’intérêt  secondaire. 

La  motililé  pyramidale,  à  part  quelques  manifestatious  déficitaires  à 
droite,  est  normale,  mais  la  notion  d'attitude  est  très  altérée  sans  qu’on 
puisse  rapporter  les  troubles  à  PA  ou  P',  P^. 

L’intelligence  du  sujet  est  intacte  dans  ses  composants  principaux  ainsi 
fiue  le  langage,  le  jugement,  le  calcul  excellent,  l’autocritique  normale, 
le  sens  du  rythme,  etc.,  etc.  La  vision  est  normale,  le  champ  visuel  non 

•codifié. 

L’autopsie  a  montré  une  tumeur  maligne  intéressant  le  lobule  pariétal 
gauche  (Pi,  P2),  les  2/3  postérieurs  du  corps  calleux,  une  partie  du  lobe 
pariétal  droit.  La  forme  du  cerveau  n’est  que  peu  modifiée  ;  les  deux  lobes 
frontaux  et  la  plus  grande  partie  des  PA  sont  tout  à  fait  libres.  Les  pôles 
occipitaux,  les  pieds  des  pédoncules  et  tous  les  éléments  de  la  fosse  posté¬ 
rieure  sont  normaux. 

Troubles  de  la  conception  de  l’espace  :  peut  dénommer  les  édifices  qui 
Lmitent  une  place  de  sa  ville,  mais  il  ne  peut  les  situer  sur  un  dessin  ;  il 
oonnaît  les  rues,  mais  ne  peut  indiquer  le  chemin  à  suivre  pour  aller  d’un 
Point  à  un  autre  ;  il  ne  peut  reproduire  les  figures  que  nous  faisons  devant 
fri  en  disposant  quelques  cubes  de  façons  variées  et  s’étonne  profondé¬ 
ment  de  cette  incapacité. 

Rien  orienté  dans  le  temps  et  l'espace,  il  ne  sait  où  se  trouve  la  fenêtre 
*^0  sa  chambre,  le  dit,  et  la  montre  dans  une  direction  grosssièrement 
erronée  quand  il  a  les  yeux  fermés. 

La  somatognosie  est  bonne:  il  sait  où  se  trouvent  les  différentes  parties 
•ic  son  corps  et  les  montre  avec  précision,  mais  il  ne  peut  toucher  son 
“reille  gauche  avec  sa  main  droite  et  réciproquement  {Hechislinks  blin- 
La  praxie  idéatoire  est  bonne,  l’échopraxie  troublée,  mais  il  n'y  a 
pas  d’agnosie  digitale  deGerstmann. 

R  y  a  donc  là  un  trouble  I  éger  de  la  somatognosie  et  très  important  de 
fr  praxie  dite  visuelle. 

Mais  en  plus,  l’examen  des  fonctions  vestibulaires  en  général  montre  de 
très  gros  troubles,  dont  aucun  ne  s  affiche  et  qu  il  faut  rechercher.  Le  seul 


(1)  Le  mémoire^ 


figures,  paraîtra  in  extenso  dans  la  Revue  neurologique. 
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visible  consiste  dans  la  latéro-rétro-pulsion  constante  du  corps  vers  la 
gauche  :  ce  trouble  correspond  exactement  à  l’ataxie  frontale  de  Bruns. 
Or  il  n'y  a  aucune  ataxie,  aucune  lésion  frontale,  aucun  trouble  cérébel¬ 
leux,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  la  conception  soutenue  au  Congrès  interna¬ 
tional  de  Londres  par  l’un  des  auteurs.  Les  examens  cliniques  et  instru¬ 
mentaux  de  la  fonction  vestibulaire  montrent  une  très  forte  hyperréflexie 
des  centres  vestibulaires,  en  même  temps  qu’une  perte  de  la  notion  du 
sens  de  la  rotation,  une  diminution  très  forte  de  la  sensation  fondamen¬ 
tale  de  rotation  et  un  trouble  profond  de  la  composition  des  attitudes  dans 
les  diverses  stations  debout  ou  assis  et  même  dans  la  position  couchée. 

Les  auteurs  pensent  qu’une  place  doit  revenir  à  ces  troubles  stato-  et 
spatio-vestibulaires  dans  l’apraxie  de  L.  et  qu’il  y  aura  lieu  de  les  recher¬ 
cher  à  l’avenir  si  l’on  veut  pénétrer  le  mécanisme  de  la  praxie  dite  visuelle 
ou  constructive.  Ces  troubles  peuvent  figurer  en  bonne  place  auprès  de 
ceux  de  la  fonction  visuelle  que  l’on  a  considérée  à  peu  près  exclusivement 
jusqu’ici. 

Au  surplus,  quelques  auteurs  faisant  jouer  à  P*  et  surtout  P®  un  rôle  do¬ 
minant  dans  la  praxie  ;  et  considérant  que  le  faisceau  sensorio  visuel  d’E- 
liott  Smith  pourrait  bien  jouer  le  rôle  primordial  dansla  genèse  de  l’apraxie 
constructive,  il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  que  si  les  documents  fournis 
par  MM.  Barré  et  Corino  d’Andrade  invitent  à  considérer  la  question  souS 
un  jour  nouveau,  la  région  corlico-sous-corticale  envisagée  comme  siège 
vraisemblable  de  l’apraxie  constructive  reste  la  même,  puisque  les  tra¬ 
vaux  de  nombreux  auteurs;  Baglioni,  Fôrster,  Aronson,  etc..,  et  leurs 
constatations  personnelles  conduisent  à  penser  que  le  fond  du  sillon 
interpariétal  est  probablement  la  zone  d’aboutissement  cortical  la  plus 
importante  du  système  des  voies  vestibulaires  qui  conditionnent  pour 
une  si  grande  part  la  notion  de  l’espace. 


Forme  acroparesthésique  de  la  syringomyélie,  par  MM.  J.  LheB' 
MiTTE,  Bijon  et  Nemours-Auguste. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société,  deux  d’entre  nous  (Lhermitteot 
Nemours  Auguste)  ont  présenté  une  malade  atteinte  de  syringomyélio 
cervico-dorsale  chez  laquelle  l’affection  avait  été  marquée  à  sa  phase  ini¬ 
tiale  par  des  phénomènes  acroparesthésiques  des  plus  nets  ;  et  ces  au¬ 
teurs  ont  fait  remarquer,  d’une  part,  combien  exceptionnels  apparais- 
saient  les  phénomènes  de  cet  ordre  dans  la  symptomatologie  des  cavités 
médullaires  et,  d’autre  part,  combien  ceux-ci  se  montraient  sensibles  à 
la  radiothérapie. 

Depuis  quatre  mois,  nous  observons  une  malade  chez  laquelle  la 
syringomyélie  s’est  traduite  à  son  début,  par  des  manifestations  acropa- 
resthésiques  assez  analogues  à  ceux  qu’ont  décrits  Lhermitte  et  Nemours- 
Auguste,  lesquelles  semblent  devoir,  comme  dans  l’exemple  précédent, 
céder  assez  vite  grâce  au  traitement  par  l’irradiation  rœntgénienne. 
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Observation.  —  Il  s’agit  d’une  malade  (M™®  Ern...),  âgée  de  49  ans,  ménopausée  de¬ 
puis  3  ans,  et,  en  général,  d’une  bonne  santé. 

En  février  1935,  cette  malade  a  présenté,  sans  cause  appréciable,  des  vomissements 
postprandiaux  qui  se  sont  calmés  seulement  au  bout  de  3  mois. 

A  partir  d’octobre  1935,  M™  Ern...  a  commencé  d’éprouver  des  sensations  pénibles 
et  même  douloureuses  dans  les  deux  mains.  Mais,  fait  curieux,  ces  perturbations  sensi¬ 
tives  ne  se  produisaient  que  pendant  la  seconde  moitié  de  la  nuit  ;  et  la  malade  décrit 
ces  phénomènes  de  la  manière  suivante  :  «  Je  me  couche  sans  nulle  douleur,  je  m’endors 
facilement;  mais  régulièrement,  entre  1  h.  et  2  h.  du  matin,  je  suis  éveillée  par  des  sen¬ 
sations  pénibles  dans  les  deux  mains  et  plus  spécialement  dans  la  région  interne  de  l'a¬ 
vant-bras  et  de  la  main.  Il  me  semble  que  c’est  la  position  allongée  de  mes  bras  sur  le 
lit  et  l’immobilité  qui  sont  la  cause  de  ces  sensations  très  désagréables  et  parfois  même 
douloureuses.  En  effet,  je  lève  les  bras  en  l’air,  et  les  remue  et,  au  bout  d’un  très  court 
Moment,  la  douleur  disparaît  ;  je  me  rendors,  mais  très  rapidement  les  douleurs  revien- 


nent  et  me  réveillent.  Je  suis  ainsi  plusieurs  fois  tirée  de  mon  sommeil  pendant  la  se¬ 
conde  moitié  de  ia  nuit.  » 

Depuis  peu,  les  phénomènes  sensitifs  que  nous  venons  de  relater,  d’après  le  récit 
Même  de  la  malade,  se  sont  exacerbés  et  maintenant  il  s’agit  de  douleurs  vives  compa¬ 
rables  à  des  arrachements  ou  des  déchirements  profonds  dans  les  membres  supérieurs 
et  les  mains. 

Le  10  décembre  1935,  la  malade  nous  est  adressée  pour  une  »  névralgie  du  nerf  cubital» 
bilatérale.  En  effet,  la  malade  désigne  très  nettement  du  doigt  la  bande  cubitale  gauche, 
surtout  comme  étant  la  région  où  siègent  les  sensations  douloureuses  les  plus  pénibles  ; 
sensations  toujours  éprouvées  pendant  la  nuit  et  jamais  pendant  la  journée. 

La  patiente  ajoute  encore  que  lorsqu’elle  baisse  la  tête  en  avant,  elle  éprouve  une  dou¬ 
leur  brusque  et  vive  dans  le  dos. 

Les  phénomènes  douloureux  ne  se  produisent  jamais  dans  la  journée,  la  malade  peut 
continuer  son  travail  de  fleuriste  sans  être  incommodée  ;  elle  ne  ressent  même  pas  de 
fatigue  à  la  fin  de  la  journée. 

Objectivement,  nous  ne  constatons  aucune  amyotrophie,  aucune  diminution  de  la 
force  même  dans  les  petits  muscles  de  la  main. 

Le  signe  de  Froment  n’existe  pas  (flexion  du  pouce  dans  le  pincement  d’un  objet). 
La  coordination  des  mouvements  s’exécute  normalement,  aux  4  membres.  Pas  de 
Modifications  de  la  face. 

Ééflexes  tendineux  absolument  normaux  pour  les  4  membres. 

Réflexe  cutané-plantaire  en  flexion. 
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La  sensibilité  objective  apparaît  modifiée  dans  certaines  de  ses  modalités.  Le  tact 
simple  détermine  des  sensations  bien  identifiées  au  double  point  de  vue  topographique 
et  qualitatif,  sauf  sur  les  territoires  innervés  par  les  6®  et  7®  racines  cervicales  (G.  6  et 
G.  7.).  La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid,  au  contraire,  se  montre  très  diminuée  sur  la 
partie  supérieure  du  thO'rax,  le  membre  supérieur  gauche  et  l’hémiface  correspondante. 
Sur  le  bord  cubital,  la  thermoanesthésie  est  très  accusée  ;  sur  le  bord  radial,  le  chaud 
seul  n’est  pas  perçu. 

La  sensibilité  à  la  piqûre  est  émoussée  sur  les  mêmes  régions,  mais  sur  les  segments 
D3  et  D4  il  existe  une  hyperexcitabilité  très  manifeste  au  contact  de  l’épingle. 

Sur  le  membre  supérieur  droit  :  hyperesthésie  thermique  distale  et  hypoesthésie  à 
la  piqûre  diffuse. 

Sur  la  partie  inférieure  du  corps  et  sur  les  muqueuses,  la  sensibilité  est  parfaitement 
conservée. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux  ;  la  réflectivité  de  l’iris  est  conservée  des  deux  côtés. 
Pas  de  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

Les  troubles  vaso-moteurs  se  produisent  surtout  pendant  la  nuit,  la  main  gauche,  dit 
la  malade,  devient  complètement  froide  ;  alors  les  douleurs  de  la  main  et  de  l'avant- 
bras  sont  intolérables. 

Nous  avons  établi  des  courbes  oscillométriques  à  l’aide  de  l’appareil  de  Pachon  et 
l’on  peut  voir  que  l’amplitude  des  oscillations  artérielles  se  montre  nettement  plus  con¬ 
sidérable  à  droite  qu’à  gauche  ;  fait  en  apparence  paradoxal,  l’épreuve  du  bain  chaud 
(40°)  provoque  une  exagération  des  oscillations  à  gauche  et  non  à  droite.  Quant  au  bain 
froid,  celui-ci  est  suivi  d’une  diminution  de  l’amplitude  des  oscillations  à  droite,  tandis 
que,  du  côté  gauche,  s’établit  d’abord  une  amplification  des  oscillations,  puis  une  ra- 
[lide  diminution  de  celles-ci. 

La  réaction  mamelonnaire  par  l’excitation  directe  à  l’épingle  de  l’aréole  se  produit 
des  deux  côtés,  mais  cette  réaction  se  montre  plus  vive,  plus  complète  et  plus  rapide  du 
côté  droit.  Quant  au  réflexe  mamillo-aréolaire,  il  est  également  conservé  mais  sensible¬ 
ment  accusé  du  côté  gauche. 

On  ne  constate  aucun  trouble  trophique,  à  l’exception  d’un  épaississement  diffus 
de  la  peau  des  paumes  des  mains  dont  la  malade  d’ailleurs  ne  s’est  pas  aperçue. 

Les  troubles  sécrétoires  cutanés  font  défaut  ;  la  peau  des  paumes  se  montre  seulement 
un  peu  sèche  ;  l’épreuve  de  la  pilocarpine  (injection  de  un  milligramme  de  pilocarpine 
dans  la  région  présternale)  n’entraîne  aucune  ébauche  de  sudation. 

Aucun  signe  de  lésion  viscérale.  La  tension  artérielle  est  de  17(11  à  l’appareil  de 
Vaquez. 

La  malade  est  soumise  immédiatement  à  la  radiothérapie. 

Après  deux  séances  au  cours  desquelles  la  patiente  a  reçu  600  petits  R,  une  amélio¬ 
ration  très  notable  s’est  dessinée.  Les  douleurs  de  la  nuit  ont  presque  disparu. 

En  janvier  1936,  la  malade  soudainement  est  atteinte  d’une  crise  d’appendicite  aiguë 
qui  nécessite  une  intervention  d’urgence. 

Le  18  février  1936,  disparition  complète  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs  ; 
les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  persistent  sur  les  mains  mais  ils  semblent  atténués. 

En  mars  1936,  la  malade  est  frappée  d’une  sinusite  frontale  aiguë  avec  fièvre  élevée, 
affection  qui  interdit  la  continuation  du  traitement. 

Le  10  mars  1936,  reprise  des  fourmillements  et  des  paresthésies  dans  les  mains  et  les 

Objectivement,  nous  constatons  une  anesthésie  tactile  des  doigts  et  de  la  paume  de  la 
main  gauche,  le  pouce  est  ménagé;  du  côté  droit,  hypoesthésie. 

Diminution  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  sur  la  main  gauche  et  l’hémiface  gauche. 
Abolition  de  la  sensibilité  thermique  sur  tout  le  membre  supérieur  gauche,  hypother- 
moesthésie  sur  la  région  correspondante  du  thorax. 

Sur  la  main  droite,  nous  constatons  une  légère  hypoesthésie  à  la  piqûre  et  à  la  tempé- 

Réflexes  tendineux  conservés,  plus  vifs  aux  membres  inférieurs  qu’aux  supérieurs. 

Réflexe  mamillo-aréolaire  normal  à  droite,  faible  et  lent  à  gauche. 
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Pas  d’amyotrophie  sauf  une  légère  réduction  volumétrique  de  l’opposant  et  du  court 
abducteur  gauches. 

La  malade  a  été  traitée  de  la  manière  suivante  :  voltage  200.000.  Distance  flocale  : 
40  cm.  filtre  1  mm.  de  cuivre,  +  2  mm.  d’aluminium  ;  le  champ  irradié  s’étend  de  la 
4"  cervicale  à  la  deuxième  dorsale.  Depuis  le  G  janvier  la  patiente  a  reçu  2.000  petits  R. 

Ainsi  qu’on  a  pu  en  juger  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  cas 
anormal  de  syringomyélie  cervico-dorsale  caractérisée  par  la  thermo¬ 
analgésie  à  disposition  radiculaire  partielle  et  de  topographie  classique, 
accompagnée  d'une  très  légère  atrophie  de  l’éminence  thénar  gauche.  Ce 
qui  donne  à  l'affection  un  caractère  tout  particulier,  c’est  l’apparition 
insolite  de  perturbations  subjectives  de  la  sensibilité  avant  que  se  soient 
manifestés  les  symptômes  essentiels  de  la  syringomyélie,  d’une  part,  et 
la  qualité  des  sensations  anormales,  d’autre  part. 

La  précession  des  perturbations  de  la  sensibilité  subjective  sur  les 
autres  manifestations  de  la  maladie  mérite,  à  notre  sens,  plus  qu’une 
mention,  car  la  méconnaissance  de  cette  notion  dont  Lhermitte  et 
Nemours-Auguste  ont  déjà  montré  l’intérêt,  expose  à  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic  en  faisant  confondre  un  processus  névritique  ou  une  acropa- 
hesthésie  avec  la  syringomyélie. 

Mais  le  point  qui  nous  semble  le  plus  attachant  tient  à  la  qualité  des 
sensations  anormales  éprouvées  par  la  malade.  Ainsi  que  nous  l’avons 
souligné,  il  ne  s’agit  pas  ici  de  douleurs,  d’algies  quelconques,  mais  de 
phénomènes  pénibles  quelquefois  insupportables,  au  dire  de  la  patiente, 
lesquels  se  développent  exclusivement  dans  la  seconde  partie  de  la  nuit 
nt  s’accompagnent  de  modifications  corrélatives  saisissantes  de  la  circu¬ 
lation  qui  affectent  de  préférence  le  type  de  la  vaso-constriction. 

Rappelons  aussi  que  ces  perturbations  sont  modifiées  par  les  chan¬ 
gements  de  position  et  les  mouvements  actifs  du  membre  atteint.  On  le 
Voit,  nous  sommes  en  face,  dans  le  cas  que  nous  visons,  de  sensations 
très  caractéristiques  de  l’acroparesthésie  douloureuse,  et  si  chez  la  ma¬ 
lade  présentée  par  Lhermitte  et  Nemours  la  preuve  de  la  perturbation 
Vaso-motrice  était  donnée  par  la  constatation  directe  de  la  rougeur  ou  de 
la  pâleur  soudaine  de  la  peau  des  régions  affectées,  ici  nous  pouvons  en 
administrer  la  démonstration  en  nous  appuyant  sur  les  résultats  des 
épreuves  vasculaires  auxquelles  nous  avons  soumis  notre  malade.  Les 
graphiques  qui  sont  annexés  à  l’observation  ne  permettent  pas  de  douter 
*1®  l’anarchie  des  réactions  vasculaires  du  membre  supérieur  gauche, 
principal  siège  des  paresthésies.  Nous  avons  donc,  dans  ce  fait,  un 
nouvel  exemple  de  cette  forme  singulière  acroparesthésique  de  la  syrin¬ 
gomyélie  que  nous  avons  décrite,  laquelle  se  montre,  semble-t-il,  d’une 
sensibilité  particulière  aux  irradiations  rœntgéniennes. 

Hématome  sous-dural  posttraumatique  à  symptomatologie  fruste 

et  spontanément  régressive,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  Th.  de 

tel,  R.  Thurel  et  J.  Guillaume. 

Si  nous  présentons  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  ce  n’est  pas 
pour  augmenter  d’une  unité  notre  série  déjà  longue  d’hématomes  sous- 
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diiraux  opérés  et  guéris,  mais  pour  attirer  l’attention  sur  une  forme 
fruste,  qui  risque  fort  d’être  méconnue  si  l’on  se  contente  de  l’examen 
clinique.  On  possède  heureusement  une  méthode  d’exploration  complé¬ 
mentaire,  qui,  tout  en  ne  comportant  ni  difficultés  d'exécution  ni  inconvé¬ 
nients,  met  directement  en  évidence  les  néoformations  intracrâniennes. 
L’encéphalographie  après  injection  d’air  par  voie  lombaire  doit  entrer 
dans  la  pratique  courante.  Pour  notre  part,  nous  y  avons  recours  fré¬ 
quemment,  et  cette  habitude  devient  une  règle  chez  les  traumatisés  du 
crâne,  alors  même  que  les  manifestations  nerveuses  sont  tardives  et  ba¬ 
nales  ;  on  sait  que  l’hématome  sous-dural  peut  ne  s’extérioriser  clini¬ 
quement  que  plusieurs  mois  après  le  traumatisme,  et  l’observation  sui¬ 
vante  nous  apprend  que  la  symptomatologie  de  l’hématome  sous-dural 
peut  être  réduite  à  quelques  troubles  neurologiques  discrets  et  spontané¬ 
ment  régressifs. 

Observation.  ■ —  Charv...  Gaston,  âgé  de  43  ans,  employé  au  P. -O.,  est  renversé  par 
un  taxi  le  8  septembre  1935.  Ayant  perdu  connaissance  et  présentant  une  plaie  de  la 
région  pariéto-occipitale  droite,  il  est  immédiatement  transporté  à  l’Hôpital  Broussais. 
11  reprend  connaissance  le  lendemain  matin,  ne  se  souvenant  de  rien,  et  quitte  l’hôpi¬ 
tal  trois  jours  plus  tard.  11  ne  persiste  que  quelques  douleurs,  d’ailleurs  modérées  et 
intermittentes,  dans  la  moitié  droite  de  la  tête  ;  aussi  peut-il  reprendre  son  travail  le 
25  septembre. 

Tout  va  bien  jusqu’à  la  fin  d’octobre.  Au  cours  d’une  conversation  téléphonique,  il 
laisse  tomber  à  deux  reprises  le  récepteur  qu’il  tient  de  la  main  gauche  et  constate  que 
les  mouvements  de  la  main  gauche  manquent  de  force  ;  deux  jours  pins  tard  le  membre 
inférieur  gauche  faiblit  à  son  tour  et  se  fatigue  rapidement.  Un  médecin  constate  l’exis¬ 
tence  d’une  hémiparésie  gauche. 

Lors  de  notre  premier  examen,  le  18  novembre,  le  malade  accuse  une  amélioration 
de  ses  troubles,  et  on  ne  trouve  que  peu  de  signes.  Pendant  la  marche  le  membre 
supérieur  gauche  reste  immobile  le  long  du  corps  et  le  pied  gauche  traîne  légèrement 
sur  le  sol.  Du  côté  gauche,  la  force  musculaire  des  membres  est  diminuée  mais,  de  façon 
discrète,  les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs,  la  recherche  du  clonus  du  pied 
déclenche  quelques  secousses,  la  flexion  du  gros  orteil  est  moins  franche  qu’à  droite. 
Les  deux  côtés  de  la  face  sont  parfaitement  symétriques,  au  repos  et  lors  des  mou¬ 
vements. 

La  sensibilité  aux  divers  modes  est  partout  conservée. 

Le  malade  ressent  encore  de  temps  en  temps  quelques  douleurs  dans  la  moitié  droite 
de  la  tête,  mais  il  n’y  prête  guère  attention. 

La  tension  artérielle  est  à  15-10. 

L’examen  ophtalmologique  (D'  Rossano)  ne  révéle  aucune  modification  patholo¬ 
gique  ;  le  fond  d’œil  est  normal. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  25  novembre,  met  en  évidence  une  hyperten¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien,  d’ailleurs  modérée  (40  en  position  couchée)  et  cli¬ 
niquement  latente.  Les  résultats  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  nor¬ 
maux  :  cellule  de  Nageotte  :  0,  i  lymphocyte  par  mmc.  ;  albumine  :  0  gr.  25  ;  réac¬ 
tions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  normale  ; 
0000002200000000;  réaction  de  Wassermann  négative. 

Dans  le  sang,  la  reaction  de  Wassermann  est  également  négative. 

Le  28  novembre,  les  phénomènes  parétiques  du  côté  gauche  ont  pro.?que  complète¬ 
ment  rétrocédé,  et  le  malade  alTirme  qu’il  a  retrouvé  son  état  normal. 

Maigre  la  régression  des  troubles,  nous  décidons  de  ne  pas  faillir  à  notre  règle  et  nous 
pratiquons  une  encéphalographie  après  injection  de  30  cmc.  d’air  par  vole  lombaire. 
Nous  reproduisons  ici  le  cliché  (fig.  1)  ;  le  \  entricule  droit  est  aplati  et  abaissé  et  dans  l’en- 
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Fig.  1.  —  Eiicéplialogi-aphic  (occiput  suc  plaque). 


semble  le  système  ventriculaire  est  refoulé  vers  la  gauche;  du  côté  gauche,  les 
espaces  sous-arachnoidiens  périccrébraux  et  la  vallée  sylvienne  sont  remplis  d’air,  du 
côté  droit  ils  ne  sont  pas  visibles. 

Cette  image  radiographique,  jointe  aux  commémoratifs,  nous  fit  porter  sans  hési¬ 
tation  le  diagnostic  d’uÉMATOME  sous-dural  droit.  Etant  donnée  l’importance  de  dé¬ 
placement  ventriculaire,  traduisant  l’existence  d’un  gros  hématome,  nous  jugeons  pru- 
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dent  de  débarrasser  le  malade  de  cet  hématome,  qui,  bien  toléré  aujourd’hui,  est  sus¬ 
ceptible  de  retentir  plus  tard  sur  le  cerveau. 

Intervention  chirurgicale  (Guillaume  et  Thurel). 

Position  assise  ;  anesthésie  locale. 

Large  volet  fronto-pariétal  droit. 

Incision  en  étoile  de  la  dure-mère. 

Découverte  d’un  volumineux  hématome,  recouvrant  dans  toute  son  étendue  la 
convexité  de  l’hémisphère  cérébral  droit.  Sa  coque  est  mince,  mais  sulTisamment  ré¬ 
sistante  pour  permettre  d’enlever  l’hématome  sans  l’ouvrir  (fig.  2)  ;  elle  est  unie  à  la 
duremère  par  de  fins  tractus,  mais  ne  contracte  pas  d’adhérences  avec  le  cortex  re¬ 
couvert  par  la  méninge  molle. 

Suture  de  la  dure-mère. 

Fermeture  du  volet  osseux  en  deux  temps. 

Les  suites  opératoires  sont  normales  ;  le  malade  reprend  son  travail  un  mois  après 
l’intervention. 

Examen  hisiologique  d’un  fragment  de  la  paroi  superficielle  de  l’hématome  et  de 
la  dure-mère  qui  n’a  pas  été  détachée  de  l’hématome  à  ce  niveau  (Df  Oberling). 
La  couche  la  plus  interne  de  la  paroi  de  l’hématome  est  formée  par  un  tissu  con¬ 
jonctif  assez  dense,  riche  en  collagène,  et  parsemé  de  lymphocytes,  de  polynucléaires  et 
de  macrophages  chargés  d’hémosidérine. 

La  couche  externe  est  constituée  par  un  tissu  de  granulation  ;  on  y  rencontre  de 
nombreux  leucocytes,  surtout  éosinophiles,  de  petits  foyers  hémorragiques  et  des 
capillaires  néoformés.  L’organisation  de  ce  tissu  est  d’autant  plus  avancée  qu’on  se 
rapproche- de  la  dure-mère,  d’où  proviennent  d’ailleurs  les  capillaires  néoformés. 

La  dure-mère  est  elle-même  épaissie,  et  le  siège  d’une  forte  congestion  avec  quelques 
hémorragies  périvasculaires  récentes. 

La  paroi  interne  de  l’hématome  est  formée  par  une  membrane  mince  et  amorphe, 
ne  contractant  aucune  adhérence  avec  la  leptoméninge. 

Le  contenu  de  l’hématome  est  constitué  par  un  liquide  chocolat  légèrement  sirupeux. 

Cette  observation  nous  apprend  que  la  symptomatologie  de  l’hématome 
sous-dural  peut  être  fruste  et  spontanément  régressive. 

Chez  un  traumatisé  du  crâne,  après  un  intervalle  libre  de  six  semaines, 
s'installe  en  deux  jours  une  hémiparésie  gauche,  qui  reste  d’ailleurs  dis¬ 
crète  ;  bientôt  on  assiste  à  la  régression  des  troubles,  si  bien  qu’un 
mois  plus  tard  tout  est  rentré  dans  l’ordre. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  hypertendu,  mais  les  examens  de  labo¬ 
ratoire  ne  décèlent  aucune  modification  pathologique. 

On  aurait  pu,  conformément  aux  idées  encore  en  cours,  attribuer  cette 
hémiparésie  régressive  à  un  spasme  vasculaire  ;  mais  avant  d’admettre 
un  tel  diagnostic,  qui  comporte  une  part  d’hypothèse,  il  est  indispensable 
de  multiplier  les  investigations. 

Sans  l’encéphalographie,  rien  ne  permettait  de  porter  le  diagnostic 
d’hématome  sous-dural,  tout  au  moins  au  stade  où  nous  avons  vu  le  ma¬ 
lade,  alors  que  l'hémiparésie  était  en  voie  de  régression.  L’évolution  de 
l’hématome  sous-dural  est  en  règle  générale  progressive,  analogue  à  celle 
des  autres  néoformations  intracrâniennes  ;  il  en  était  ainsi  dans  tous  les 
autres  cas,  que  nous  avons  observés,  et  dans  ceux  que  nous  avons  trou¬ 
vés,  dans  la  littérature  médicale. 

En  réalité,  notre  observation  le  prouve,  l’hématome  sous-dural  peut 
être  méconnu  au  moment  de  sa  formation,  et  ne  se  révéler  que  beau- 
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coup  plus  tard .  Nous  croyons  que  la  plupart  des  pachyméningites  hé¬ 
morragiques  internes  ne  sont  que  des  hématomes  anciens  qui  sont  restés 
latents  jusque-là  ou  n’ont  donné  lieu  qu’à  des  troubles  de  peu  d’impor¬ 
tance. 

Il  est  superflu  de  souligner  l’intérêt  médico-légal  du  diagnostic  de  cette 
forme  fruste  de  l’hématome  sous-durai. 


Syndrome  constitué  par  l’association  de  polynévrite,  de  néphrite 
et  de  crampes  (Maladie  des  crampes)?  par  MM.  J.  Dereux  (de  Lille) 

et  J.  Titeca  (de  Bruxelles). 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  à  la  Société  l’observation  d'une 
malade  qui  présente  un  syndrome  particulier  dont  nous  voudrions  discuter 
l’autonomie  et  sur  lequel  nous  voudrions  attirer  l’attention. 

D...  Julienne,  54  ans,  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  de  laquelle  il 
h’y  a  rien  à  signaler,  n’a  jamais  été  malade  jusqu’en  1926,.  date  à  laquelle  elle  a  été  opé¬ 
rée  de  salpingite  double. 

Dans  ces  dix  dernières  années,  elle  a  subi  plusieurs  interventions  (deux  pour  des  her¬ 
nies,  une  pour  hémorroïdes),  qui  se  sont  toutes  terminéees  favorablement  sans  aucune 
répercussion  sur  l’état  général. 

Mariée  à  l’âge  de  25  ans,  elle  a  eu  trois  enfants  ;  une  fille  est  décédée  à  l’âge  de  1 1  ans, 
en  1917,  à  la  suite  d’une  péritonite  tuberculeuse  ;  un  fils  âgé  de  23  ans  est  bien  portant, 
une  fille,  âgée  de  26  ans,  est  également  en  bonne  santé.  La  malade  n’a  pas  fait  de  fausse 
couche.  Elle  n’a  jamais  présenté,  et  ne  présente  pas,  de  signes  d’intoxication  éthylique. 

L’affection  pour  laquelle  elle  vient  consulter  a  débuté  insidieusement  vers  la  mi- 
juin  1935.  D...  Julienne  a  éprouvé  une  fatigue  très  grande  tandis  qu’apparaissaient  des 
signes  de  dépression.  Au  mois  de  juillet,  elle  fait  un  séjour  dans  une  maison  de  repos  (à^ 
l’Institut  du  Dr  Voet  à  Bon-Secours)  et  déjà  à  cette  date  l’analyse  d’urines  révèle  l’exis¬ 
tence  d’une  légère  albuminurie.  Revenue  chez  elle,  elle  voit  son  état  empirer.  La  fa¬ 
tigue  est  de  plus  en  plus  grande,  surtout  dans  les  membres  inférieurs  ;  elle  est  obligée 
de  se  reposer  après  une  marche  de  quelques  minutes.  Puis  l’impotence  s’exagère  rapi¬ 
dement  à  tel  point  que  la  malade  est  contrainte  de  s’aliter  au  mois  d’août.  Elle  éprouve 
dans  le  dos  des  douleurs  lancinantes.  Enün  sa  dépression  prend  une  teinte  mélancoli¬ 
que  ;  elle  exprime  à  plusieurs  reprises  des  idées  de  suicide  et  fait  quelques  tentatives 
dans  ce  sens.  L’ano’rexie  est  absolue,  l’amaigrissement  commence. 

Examen  (4  septembre  1935)  :  Il  s’agit  d’une  malade  très  amaigrie,  au  teint  pâle,  sans 
anémie  (les  conjonctives  sont  bien  colorées).  Ce  qui  frappe  dès  l’abord,  c’est  l’impotence 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  amyotrophie  généralisée  et  hypotonie. 

Aux  membres  supérieurs,  la  parésie  domine  nettement  au  niveau  de  la  racine  des 
membres  ;  elle  est  plus  marquée  pour  les  extenseurs  que  pour  les  fléchisseurs  et  atteint 
plus  le  côté  gauche  que  le  côte  droit. 

Aux  membres  inférieurs,  la  diminution  de  la  force  musculaire,  plus  évidente  aussi  à 
la  racine  des  membres,  atteint  surtout  le  groupe  des  extenseurs.  Dans  le  décubitus  dor¬ 
sal,  la  malade  est  incapable  de  détacher  les  talons  du  plan  du  lit.  Les  mouvements  d’ab- 
duetion  et  d’adduction  ne  peuvent  être  exécutés  au  niveau  de  la  hanche  gauche  ;  du 
côté  droit,  seule  l’adduction  est  possible. 

On  n’observe  pas  de  secousses  flbrillaires  ni  de  tremblements. 

La  malade  est  incapable  de  fléchir  la  Ule  •  par  contre,  les  mouvements  d’extension 
sont  aisés,  comme  aussi  ceux  d’inclinaison  et  de  rotation. 

Bien  que  le  fadies  soit  inexpressif,  la  motricité  faciale  paraît  intacte. 

Les  troubles  sensitifs  subjectifs  consistent  en  douleurs  lancinantes  dorsales  et  en  fbur- 
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millements  et  élancements  dans  les  extrémités  des  quatre  membres;  objectifs,  ils  con¬ 
sistent  en  ce  fait  que  la  pression  des  masses  musculaires  est  douloureuse.  11  n’y  a  pas  de 
troubles  apparents  des  sensibilités  superficielles.  Il  existe  quelques  légers  troubles  de  la 
sensibilité  profonde  aux  membres  supérieurs  (portant  sur  la  notion  de  position). 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont,  ou  très  faibles,  ou  abolis,  sauf  les  stylo- 
radiaux  qui  paraissent  normaux  (tricipitaux  ;  très  faibles  des  deux  côtés  ;  cubito-pro- 
nateurs  ;  aboli  à  gauche,  très  faible  à  droite).  Aux  membres  inférieurs,  on  constate  l’a¬ 
bolition  des  réflexes  rotuliens  (réflexe  complètement  aboli  à  gauche,  extrêmement 
faible  à  droite).  Les  achilléens  paraissent  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  n’ont  pas  été  trouvés.  Les  cutanés  plantaires  sont  en 
flexion. 

Les  nerfs  crâniens  fonctionnent  normalement.  Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  et 
réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation-convergence.  La  vue  est 
normale.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  déglutition.  Les  réflexes  du  voile  et  du  pharynx 
sont  normaux.  ,, 

A  ce  tableau  de  polynévrite  viennent  s’ajouter  des  crampes  très  fréquentes.  Ces  cram¬ 
pes,  très  douloureuses,  surviennent  uniquement  dans  les  deux  Jumeaux-soléaires.  Elles 
apparaissent  souvent  spontanément,  à  l’occasion  d’un  essai  de  déplacements  de  la  part 
de  la  malade,  et  contribuent  ainsi  à  augmenter  l’impotence  des  membres  inférieurs. 
Elles  peuvent  être  déclenchées  à  volonté  en  provoquant  dans  la  jambe  à  moitié  fléchie 
sur  la  cuisse  des  élongations  et  des  raccourcissements  passifs  des  jumeaux-soléaires  par 
extension  ou  flexion  passive  du  pied.  Les  manœuvres  d’élongation  du  muscle  (ana¬ 
logues  à  la  lenglening  réaction  de  Sherrington)  sont  plus  efficaces  que  celles  de  rac¬ 
courcissement  (shortening  réaction).  Très  rarement  la  simple  friction  du  dos  du  pied 
suffit  pour  déclencher  une  crampe.  Dès  qu’on  pratique  la  manœuvre  adéquate,  on  voit 
les  muscles  du  mollet  saillir  sous  la  peau,  prendre  une  consistance  ligneuse  en  même 
temps  que  la  malade  accuse  une  douleur.  La  crampe  se  prolonge  une  dizaine  de  se¬ 
condes  avant  de  s’effacer  spontanément.  Toutes  les  tentatives  pour  faire  apparaître 
une  crampe  dans  d’autres  muscles  que  les  jumeaux-soléaires  sont  restées  vaines  :  ni  la 
mobilisation  active  ou  passive  des  masses  musculaires,  ni,la  pression  des  interlignes 
articulaires  ou  des  insertions  tendineuses  n’est  capable  de  les  déclencher.  Ces  crampes  ne 
sont  pas  influencées  par  l’administration  de  sédatifs  (gardénal,  extrait  thébaïque),  ni 
par  un  traitement  au  Solganal  à  faibles  doses,  ni  par  le  régime  lacto-végétarien.  Il  faut 
ajouter  que  ces  crampes  sont  apparues  vers  la  mi-septembre,  alors  que  la  parésie  était 
discrète  et  qu’elles  ont  complètement  disparu  quand  la  paralysie  a  été  beaucoup  plus 
marquée. 

Il  n’existe  pas  d’hyperexcitabilité  idio-musculaire. 

Par  ailleurs,  il  existe  des  signes  de  néphrite  dont  témoignent  l’existence  de  l’albu¬ 
mine  dans  l’urine  (entre  0  gr.  50  et  0  gr.  75  “ /oo)  et  celle  de  cylindres  granuleux.  Il  y  a 
un  léger  œdème  malléolaire.  Le  taux  des  chlorures  sanguins  est  de  5  gr.  84  »  /oo.  L’urée 
sanguine  est  de  0  gr.  23  “/oo  ;  la  cholestérinémie,  de  0  gr.  95  “/oo.  Le  taux  de  l’acide 
urique  dans  le  sérum  sanguin  est  de  52  mgr.  %. 

Le  système  cardio-vasculaire  est  normal.  Pouls  régulier  à  96  à  la  minute.  T.  A.  13-8 
(Pachon)  1.  O.  =  5. 

A  part  l’anorexie,  il  n’y  a  rien  à  signaler  au  point  de  vue  du  fonctionnement  du  tube 
digestif.  Il  n’y  a  pas  de  diarrhée.  Aucune  nausée,  aucun  vomissement.  Le  foie  est  de  di¬ 
mensions  normales  ;  les  poumons  sont  normaux. 

Enfin  il  n’y  pas  d’altération  des  facultés  intellectuelles. 

Une  ponction  lombaire  a  été  pratiquée.  La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  est 
normale  ;  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  ne  décèle  aucun  barrage.  Cytologie; 
1,6  lymphoc'ytes.  Albumine:0  gr.  20  “/oo.  Ravaut,  Pandy  et  Weichbrodt  négatits.  B.- 
W.  négatif.  Benjoin  colloïdal  :  00000.02210.00000.0. 

Sang  :  4.660.000  globules  rouges  par  mm.  ;  temps  de  saignement  de  deux  minutes  ; 
hémoglobine  80  %;  13.000  globules  blancs  par  mm.  (polynucléaires  neutrophiles  63  %> 
moyens  mononucléaires  11  “/oo,  lymphocytes  26  %,  pas  de  polynucléaires  éosinophiles 
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OU  basophiles  ni  de  grands  mononucléaires)  ;  B.-W.  et  Hecht  négatifs.  Le  rapport  sérine- 
globuline  du  sérum  sanguin  est  de  27,  32  :  49,92  —  0,55. 

L’évolution  est  très  rapide.  La  paralysie  est  bientôt  complète,  confinant  la  malade  à 
l’impotence  absolue.  Les  oedèmes  cutanés  et  viscéraux  augmentent  promptement  ;  la 
diarrhée  et  des  escarres  apparaissent  et  la  malade  meurt  en  hyperthermie  le  15  no¬ 
vembre  1935. 

L’autopsie  a  été  impossible. 

Cette  malade  a  donc  présenté  un  syndrome  constitué  par  l’association 
de  trois  signes  :  1“  une  polynévrite  avec  atteinte  prédominante  de  la  ra¬ 
cine  des  membres,  2®  une  néphrite  avec  urémie  de  type  chlorurémique, 
3®  des  crampes  très  nombreuses  localisées  aux  jumeaux,  soléaires. 

Certes,  il  est  possible  de  ne  voir  dans  cette  association  qu’une  simple 
coïncidence  de  faits,  qu’une  réunion  fortuite  de  signes.  Et,  dans  cette 
hypothèse,  rien  n’est  plus  facile  que  d’expliquer  la  présence  des  crampes  ; 
on  sait  qu’elles  sont  un  des  signes  et  des  polynévrites  et  de  l’urémie. 

Mais  on  peut  se  demander  aussi  si  l’association  des  symptômes  que  pré¬ 
sente  cette  malade  n’est  pas  le  fait  d’un  trouble  plus  général  qui  tiendrait 
sous  sa  dépendance  les  trois  ordres  de  signes.  Ce  qui  permet  d’envi- 
®nger  cette  hypothèse  avec  vraisemblance,  c’est  la  description  qu’ont 
donnée  de  troubles  analogues  deux  auteurs.  Wernicke(l),  d’une  part,  sous 
le  ,nom  de  «  Crampusneurose  »,  Wilder  (2),  d’autre  part,  sous  le  nom  de 
“  Crampuskrankheit  »  ont  décrit  une  affection  qui  se  rapproche  beaucoup 
de  celle  dont  nous  rapportons  l’observation.  On  retrouve  en  effet  chez  le 
Waladè  de  Wilder  des  signes  nets  de  polynévrite,  l’existence  de  crampes 
nombreuses  et  une  néphrite  (albuminurie  avec  cylindrurie).  Pas  plus  que 
chez  notre  malade,  il  n’y  a  de  signes  d’éthylisme.  D’autres  analogies 
sont  à  signaler  :  il  existe  chez  le  malade  de  Wilder,  comme  chez  la 
nôtre,  des  signes  de  dépression.  En  outre,  dans  les  deux  cas,  le  taux 
d’acide  urique  sanguin  est  augmenté  (52  mgr.  %  au  lieu  de  40,  taux  nor¬ 
mal). 

Wilder  fait  jouer  à  l’uricémie  un  grand  rôle  dans  l’apparition  des 
crampes.  Il  insiste  sur  le  parallélisme  entre  l’hyperuricémie  et  les  crampes . 
Lorsque  l’uricémie  est  de  30  à  40  mgr.  %,  il  n’y  a  pas  de  crampes  ;  lorsqu’elle 
est  de  40  à  50  mgr.,  il  y  a  une  crampe  tous  les  deux  jours  ;  lorsqu’elle 
est  de  50  à  60  mgr.,  une  crampe  par  jour,  et  lorsqu’elle  est  de  60  à  70  mgr. 
environ,  4  crampes  par  jour  apparaissent.  Il  considère  que  l’hyperuricé- 
mie  est  un  facteur  causal  certain. 

Le  taux  d’acide  urique  a  diminué  chez  le  malade  de  Wilder  sous  l’in- 
flnence  d’un  régime  alimentaire  sans  purines,  et  corrélativement  les 
crampes  ont  disparu.  Nous  avons  aussi  institué  un  tel  régime,  mais  il  a 
été  suivi  trop  peu  de  temps  pour  que  nous  puissions  en  tirer  aucune  con- 
clnsion. 

(1)  Wernicke,  g,  1883.  Ueber  eine  noch  nicht  bekannte  Forms  schwerer  Neurose. 
Berliner  klinische  Wochenschrift,  10,  418. 

(2)  Wilder,  J.  1935.  Ein  Fait  von  Crampuskrankheit.  Zeilsch.  für  die  ges.  Neurol,  und 

153  193, 


794 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Wilder  conclut  à  l’existence  chez  son  malade  d’une  affection  chronique 
des  nerfs  périphériques  qu’il  intilule  Cranipuskrankheit  (Maladie  des 
crampes).  Sans  adopter  d’une  façon  formelle  ses  conclusions,  nous  vou¬ 
lons  signaler  les  analogies  de  cette  affection  peut-être  autonome  et  de  celle 
qu’a  présentée  notre  malade. 


Maladie  osseuse  de  Paget.  Installation  progressive  de  signes  de 

compression  médullaire  grave.  Décompression  opératoire  avec 

restauration  de  l’état  antérieur,  par  MM.  Cl.  Vincent,  L.  Lan- 

GERON,  J.  Eereux  et  L.  Lemaitre. 

Dans  la  séance  du  19  janvier  1934  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
MM.  R.  Weismann-Netter  et  Ch.  Lasserre  ont  attiré  l’attention  sur  les 
«  Tassements  et  effondrements  vertébraux  dans  la  maladie  osseuse  de 
Paget»  et  ont  cité  quelques  cas  de  ce  genre  accompagnés  de  signes 
nerveux,  notamment  une  observation  de  Wyllie  dans  laquelle  une  lami¬ 
nectomie  a  été  pratiquée  avec  succès  ;  ils  font  également  allusion  (p.  53) 
à  un  malade  paraplégique  de  Langeron,  de  Lille,  dont  les  lésions  verté¬ 
brales  auraient  été  comparables  à  celles  de  nos  observations;  malade 
traité  par  Iser  Solomon. 

C'est  l’histoire  de  ce  malade  que  nous  désirons  rapporter  ici  en  détail, 
en  raison  de  la  rareté  de  cas  semblables  et  de  l’intérêt  qui  s’attache  aU 
traitement  institué. 

Résumé  :  homme  de  57  ans,  maladie  osseuse  de  Paget  de  longue  date,  mais  de  pro¬ 
gressivité  récente,  étyde  biologique  et  traitement  radiothérapique,  apparition  de  signeâ 
de  compression  médullaire,  paraplégie,  intervention,  disparition  des  signes  de  com¬ 
pression. 

On  peut  distinguer  dans  cette  évolution  trois  phases  différentes  :  la  maladie  de  Pa¬ 
get  avant  les  symptômes  nerveux  (1)  ;  l’installation  de  ces  symtômes  ;  l’intervention 
et  ses  suites. 

Première  phase  :  le  début  semble  en  être  très  ancien  ;  le  père  a  probablement  été 
atteint  de  déformations  semblables,  au  régiment  le  malade  avait  déjà  delà  peine  à  con¬ 
server  un  «  garde  à  vous  »  impeccable  ;  on  ne  note  rien  de  particulier  dans  ses  anté¬ 
cédents. 

Depuis  deux  ans  (le  premier  examen  a  eu  lieu  en  juillet  1931),  il  se  sent  vite  fati¬ 
gué,  dans  la  station  debout,  avec  besoin  de  s’asseoir,  a  rapetissé  de  plusieurs  centi¬ 
mètres,  se  tasse,  marche  plus  courbé  et  voit  Ses  jambes  s’incurver.  II  a  été  mis  à  des 
régimes  sévères,  a  été  envoyé  à  Dax,  sans  aucune  amélioration  ni  même,  semble-bil, 
sans  aucun  diagnostic  précis.  On  lui  a  parlé  de  rhumatismes. 

On  note  à  l’examen  quelques  extrasystoles,  un  cœur  normal  avec  une  tension  des 
13-7,  rien  aux  poumons,  à  l’abdomen  ni  au  système  nerveux. 

L’aspect  général  est  caractéristique,  le  thorax  tassé  en  largeur  et  proéminent,  le® 
tibias  incurvés  et  sensibles  à  la  pression,  la  colonne  est  incurvée,  la  bassin  élargi, 
pli  de  la  taille  effacé,  le  crâne  et  les  clavicules  sont  normaux. 

Le  malade  se  plaint  de  bouffées  de  chaleur  ou  de  froid  fréquentes  et  pénibles. 

La  radiographie  de  différents  os,  tibias,  vertèbres,  bassin,  omoplates,  montrent  l’as- . 


(1)  Cette  première  partie  a  déjà  fait  l’objet  d’une  présentation  à  la  Société  médiccil'^ 
des  hôpitaux  :  L.  Langeron,  M.  Paget  et  V.  Cordonnier,  Phosphatémie,  calcémiCi 
bilan  calcique  dans  la  maladie  osseuse  de  Paget.  A  propos  de  deux  cas  personnelSi 
8  avril  1932. 
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Pect  «  floconneux  »  caractéristique  ;  il  n’y  a  rien  au  niveau  des  reins,  les  artères  ne  son  t 
pas  visibles. 

Le  diagnostic  de  maladie  de  Paget  parait  donc  évident. 

La  calcémie  a  été  cherchée  plusieurs  fois  et  par  des  laboratoires  différents  :  elle  a  été 
trouvée  de  ;  98,  95,  83  milligrammes. 

La  phusphalémie  de  321  milligrammes. 

Urée  sanguine  :  0,35  avec  une  constante  de  0,097  ;  uricémie,  0,03. 

Bilan  calcique  suivi  pendant  quatre  jours,  en  calcium  ; 

ingesia  :  1.691  milligrammes  ; 

Excrela  :  dans  les  urines  :  1.182  milligrammes  ;  dans  les  selles  :  1.418  milligrammes, 
®uit  en  tout  2.600  milligrammes  ; 

Le  bilan  est  donc  négatif  de  904  milligrammes. 

Le  malade  est  soumis  alors  à  un  régime  riche  en  chaux  (lait  en  iiartioulier),  il  prend 
'te  l’ergostérine  irradiée  à  hautes  doses  (XX,  XXX,  XL  et  L  gouttes  d’irrastérine, 
quatre  jours  d’interruption  et  à  nouveau  les  mêmes  doses,  ceci  pendant  un  mois),  on 
tui  lait  quatre  séances  de  rayons  X,  environ  500  R.  par  séance  sur  les  régions  surrénales 
et  cervicales  (parathyroïdiennes). 

Revu  deu.x  mois  après,  son  état  demeure  inchangé,  un  nouveau  bilan  calcique  est 
tait  qui  donne,  pendant  quatre  jours  d’observarion  : 

En  calcium,  ingesla  :  1.228  milligrammes  ; 

Excrela  :  urines  300  milligrammes  ;  selles  1.320  milligrammes  ; 

Soit  un  résultat  négatif  de  392  milligrammes. 

^^oici  une  note  résumant  certaines  particularités  de  l’examen  radiographique  et  re- 
niise  par  M.  Iser  Solomon  en  novembre  1931. 

Badio graphie  du  bassin.  L’os  iliaque  droit  présente  à  la  fois  des  zones  de  décalci- 
tioation  à  type  vacuolaire  et  des  zones  de  condensation,  les  bords  de  l’os  sont  flous, 
'tonnant  un  aspect  «  ouaté  ».  L’os  iliaque  gauche  présente  le  même  aspect  mais  sans 
■^ones  de  décalcification. 

2“  Badiograpliie  de  l'épaule  draile.  L’extrémité  supérieure  de  l’humérus  présente  des 
toiles  de  conilensation  irrégulière.  L’omoplate  droite  présente  une  condensation  os- 
®6Use  très  marquée  donnant  un  aspect  anormal  à  l’omoplate. 

A  cette  date  il  n’existe  donc  qu’une  maladie  osseuse  de  Paget  qu’on  a  étudiée  bio- 
togiquement  et  qu’on  essaye  d’améliorer,  sans  grand  succès,  par  la  radiothérapie  et 
Par  des  médications  recalcifiantes,  ceci  en  raison  du  caractère  très  déficitaire  des  bilans 

calciques. 

deuxième  phase  ;  on  note  son  début,  dont  les  symptômes  d’ailleurs  ne  seront  cor¬ 
rectement  interprétés  que  plus  tard,  à  l’occasion  d’un  examen  fait  en  mars  1932  ;  cer¬ 
tains  troubles  attirent  l’attention  du  maladde  depuis  quelques  mois  déjà. 

Ce  sont:  une  gêne  de  la  marche,  une  raideur  des  membres  inférieurs  surtout  aiijiré- 
ciable  à  l’occasion  des  changements  de  jjosition,  raideur  qui  disparaît  après  quelques 
afiJUvements,  comme  un  steppage  sur  place  que  le  malade  exécute  spontanément. 
Peur  «  se  dérouiller  »  ;  des  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités  avec  sensation  de  froid  ; 
aile  certaine  dilliculté  d’uriner,  le  malade  étant  obligé  de  pousser  en  deux  ou  trois  fois, 
l’impossibilité  de  retenir  longtemps  les  matières  avec  des  défécations  impérieuses, 
il’autres  fois  une  constipation  tenace.  11  n’existe  à  ce  moment  aucun  signe  nerveux  or- 
tmnique,  l’appareil  circulatoire  est  normal  et  on  hésite  sur  la  signification  de  ces  mani¬ 
festations.  Cependant  ces  divers  troubles  vont  en  s’accentuant,  comme  on  l’apprendra 
plus  tard,  car  on  cesse  de  voir  le  malade  jusqu’en  septembre  1932. 

Dans  l’intervalle,  en  août  1932,  il  est  vu  a  Bruxelles  par  .M.  Laruelle,  qui  constate  des 
lignes  de  compression  médullaire  :  exagération  des  réflexes  aux  membres  inférieurs, 
^igne  de  Babinski  bilatéral,  hypoesthésle  aux  ilivers  modes,  thermique  surtout,  re- 
montant  à  l’ombilic  ;  une  ponction  lombaire  et  un  e.xamen  complet  sont  alors  proposés- 

Dn  le  revoit  en  septembre  1932  et  on  ne  peut  que  constater  le  changement  survenu, 
changement  qui  donne  l’explication  des  symptômes  énumérés  plus  haut  ;  la  paraplé¬ 
gie  est  évidente,  qvec  enraidissement,  marche  difficile,  signes  nerveux  organiques  ; 
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troubles  des  réflexes  et  de  la  sensibilité.  Avant  d’accepter  une  ponction  lombaire,  le 
malade  revoit  M.  Iser  Solomon  qui  pratique  à  nouveau  la  radiothérapie. 

En  décembre  1932,  la  situation  s’est  encore  aggravée  ;  il  existe  des  contractions  in¬ 
volontaires  très  pénibles  et  de  l’incontinence  des  sphincters.  La  ponction  lombaire 
est  alors  acceptée,  on  note  :  liquide  clair,  blocage  complet  par  la  mann’uvro  de  Queckens- 


tedt,  1  élément  7  par  mmc.,  1  gr.  24  d’albumine  0/00,  B.-W.  et  benjoin  négatifs  (le 
malade  indiquait  une  syphilis  ancienne).  Les  contractions  musculaires  deviennent 
plus  fréquentes  et  plus  intenses. 

La  compression  médullaire  étant  évidente,  de  nouvelles  radiographies  sont  faites 
en  janvier  1933,  par  M.  Lemaitre,  dont  voici  le  résumé  : 

L’examen  radiologique  confirme  nettement  la  maladie  de  Paget  et  montre  des 
lésions  vertébrales  d’une  interprétation  très  délicate,  il  existe  une  ombre  fusiforme 
partant  de  Dvi  jusqu’à  Dx,  très  semblable  à  celle  que  donne  le  mal  de  Pott  :  il  y  a  au- 
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dessus  de  ce  fuseau  des  lésions  très  graves  de  Dvi,  Dm,  avec  dislocation  dans  le 
sens  latéral  avec  aspect  de  fracture  verticale  du  corps  de  Dm,  conservation  relative 
et  même  augmentation  des  espaces  intervertébraux,  sans  décalcincation  nette,  sauf 
pour  Dvi,  au  niveau  de  laquelle  commence  l’ombre  fusiforme. 

Le  malade  est  vu  à  ce  moment  par  le  P'  Lefort  qui  se  montre,  comme  nous,  partisan 
d’une  intervention  ;  mais  le  diagnostic  peut  se  poser  avec  un  mal  de  Pott  surajouté  à 


■a  maladie  de  Paget.  On  tente,  sans  aucun  succès,  une  immobilisation  de  quelques 
jours,  et  devant  la  progression  très  rapide  des  symptômes,  le  malade  est  envoyé  à  M.  Cl. 
Vincent. 

Troisième  phase  : 

A  l’examen,  on  est  frappé  d’emblée,  sur  le  malade  debout,  par  la  raideur  du  cou  et 
,  de  la  région  dorsale  supérieure,  avec  limitation  des  mouvements  du  torse,  surtout 
latéralement  et  en  arrière.  Rigidité  du  rachis  dorsal  supérieur. 

De  plus,  la  déformation  du  squelette  du  membre  inférieur  gauche  est  évidente. 
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Examen  neurologique.  : 

Force  segmentaire  conservée. 

Station  debout,  marche  possibles,  cette  dernière  est  considérablement  entravée 
par  la  raideur  des  membres  inférieurs  d’ailleurs  variable  d’un  instant  à  l’autre. 

Réflexes  tendineux  :  vifs  aux  membres  inférieurs. 

Cutanés  plantaire  en  extension. 

Crémastériens  et  abdominaux,  non  mis  en  évidence. 

Coordinalion  :  Epreuves  classiques  normales,  possibles  malgré  la  contracture. 

Sensibilité  profonde  :  position  des  orteils  bien  reconnue. 

Superficielle  :  gros  troubles  aux  divers  modes.  Les  troubles  sensitifs  remontent 
jusqu’à  DG  environ. 

Troubles  sphinctériens,  décrits  ci-dessus. 

Troubles  génitaux  :  impuissance  complète  depuis  1  an  environ. 

Examen  général  :  Maladie  de  Paget  atteignant  toutes  les  parties  du  squelette  à  la 
radiographie. 

Tension  artérielle  :  15-9. 

L’intervention  est  décidée  et  acceptée. 

Intervention  pratiquée  le  17  janvier  1933. 

Incision  cutanée  D3-D8.' - - - 

Les  apophyses  épineuses  paraissent  et  sont  moins  saillantes  que  normalement  au- 
dessus  du  plan  des  lames  ; 

Abrasement  des  lames,  très  molles,  leur  surface  de  désinsertion  saigne  beaucoup  ; 

La  pince  mord  facilement  dans  les  lames,  y  creusant  de  profondes  saillies  qui  saignent 
et  que  la  cire  comble.  Malgré  le  peu  de  dureté,  on  descend  difficilement  à  cause  du  sai¬ 
gnement  ; 

On  creuse  un  étroit  chenal  médian  dont  les  2  berges  très  hautes  et  dont  le  fond 
saignent  dans  la  graisse  épineuse.  2  cent,  de  berge.  Les  instruments  n’ont  pas  des  mors 
assez  longs,  les  ligaments  jaunes  sont  en  partie  ossifiés  ;  la  curette  peut  gratter  la  partie 
superficielle  des  lames  ;  on  tombe  ensuite  sur  une  partie  plus  dure. 

On  élargit  le  chenal  et  on  descend  jusqu’en  bas. 

Le  canal  médullaire  est  très  étroit,  la  moelle  n’y  est  pas  à  l’aise.  En  bas,  elle  est  nette¬ 
ment  comprimée  par  le  canal. 

Hémostase  D7,  DG,  D5. 

On  s’arrête  quand  le  malade  a  perdu  plus  de  800  gr.  de  sang.  Hémostase  des  berges 
du  canal  à  la  cire,  des  vaisseaux  de  la  graisse  et  des  muscles  à  l’clectro. 

Sutures  musculaires  ;  cordonnet  de  soie  Hr  plan. 

Plusieurs  plans  musculaires  à  la  soie. 

Suites  opératoires  : 

I  Du  17  au  20  :  crises  de  contracture  généralisées  très  pénibles. 

Mouvements  volontaires  des  orteils. 

Le  22  :  mouvements  volontaires  de  flexion  des  genoux. 

Le  23  :  urine  spontanément.  Vomissements  brunâtres  depuis  le  matin  (le  malade 
a  des  antécédents  hépatiques).  Dans  l’après-midi:  vomissements  noirs  plus  abondants 
avec  présence  de  sang  à  l’examen  clinique  et  cytologique. 

Le  24  :  hoquet. 

Le  25  :  consultation  du  P'  Fiessinger  qui  confirme  l’origine  hépatique  des  vomisse¬ 
ments. 

Le  28  :  sédation  du  hoquet  dès  qu’on  institue  un  traitement  à  la  scopolamine  en  in¬ 
jection  sous-cutanée. 

Le  30  :  le  malade  se  sent  encore  très. fatigué.  Mobilité  des  m.  intérieurs  normale. 

Examen  neurologique  n’est  pas  fait  (malade  très  fatigué).  Rétention  d’urines,  2  son¬ 
dages  par  24  heures. 

Début  de  janvier  :  amélioration  de  la  sensibilité  cutanée. 

Du  14  au  n  janvier  :  température  irrégulière  due  probablement  à  l’infection  urinaire- 

Le  10  :  consultation  (D'®  Vincent,  Fiessinger,  Pérard). 

Traitement  par  injection  intraveineuse  de  septicémie.  Sonde  à  demeure. 
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Le  24  :  M.  I.  gauche  rétracté  en  flexion,  injection  de  nitrate  d’argen  t  dans  la  verge, 
pas  d’examen  (malade  fatigué  fébrile). 

Le  4  février  1933  :  cystostomie  (Dr  Pérard).  Amélioration  progressive  de  l’état  géné¬ 
ral. 

Depuis  cette  date  l’état  nerveux  est  allé  en  s’améliorant  constamment  et 
progressivement:  actuellement  la  motricité  et  la  sensibilité  sont  pratique¬ 
ment  normales  ;  les  signes  de  compression  ont  donc  complètement  rétro¬ 
cédé. 

Il  persiste  naturellement  les  troubles  osseux  de  la  maladie  de  Paget,  tels 
qu’ils  étaient  en  1931  ;  mais  il  s’agit  là  d’une  infirmité  plus  que  d’une  ma¬ 
ladie  et  le  tableau  clinique  a  perdu  toute  la  gravité  qu’il  comportait  avant 
l’intervention.  On  peut  donc  dire  que  celle-ci  a  pleinement  réussi. 


Sur  un  cas  de  radiculo-névrite  avec  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  sans  réaction  cellulaire.  Guérison  complète, 
mais  persistance  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  ;  ses  consé¬ 
quences  pour  les  diagnostics  d’avenir,  par  M.  Georges  Guillain. 

Il  m’a  paru  intéressant  de  rapporter  à  la  Société  de  Neurologie  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  que  j’ai  observée  durant  plusieurs  années  consécutives 
et  qui  présenta  les  signes  du  syndrome  de  radiculo-névrite  avec  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  que  nous  avons  décrit  avec  J. -A.  Barré. 
Si  je  rapporte  cette  observation,  ce  n’est  pas  pour  publier  un  cas  nou¬ 
veau,  ce  qui  apparaîtrait  banal,  mais  parce  que  chez  cette  malade,  qui  a 
complètement  guéri  et  qui  a  repris  sa  vie  habituelle,  à  même  eu  depuis  sa 
maladie  deux  grossesses  normales,  il  persista  une  abolition  de  tous  les 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  et  supérieurs.  Cette  abolition 
exceptionnelle  des  réflexes  me  paraît  pour  l’avenir  avoir  une  réelle  impor¬ 
tance.  Il  s’agit,  en  effet,  d’une  femme  jeune.  Que  dans  dix  ou  quinze  ans^ 
elle  présente  des  signes  d’hyperchlorhydrie  ou  des  douleurs  abdominales 
Çn  rapport  avec  un  ulcère  pyloro-duodénal,  qu’elle  ait  des  douleurs  scia¬ 
tiques  ou  des  douleurs  névralgiques  intercostales,  tout  médecin,  même 
très  compétent,  ignorant  les  antécédents,  et  constatant  l’abolition  des  ré¬ 
flexes,  fera  sans  aucun  doute  le  diagnostic  de  tabes  et  traitera  cette  malade 
par  toutes  les  médications  syphilitiques,  qui  auront  incontestablement  un 
résultat  nocif. 

J’ai  vu  en  consultation,  pour  la  première  lois,  en  mars  1930,  M  “e  X.. .,  âgée  de  30  ans, 
qui,  quelques  semaines  auparavant,  au  cours  d’un  voyage  en  Italie,  avait  eu  des  dou¬ 
leurs  dans  les  membres,  des  paresthésies  des  extrémités  et  de  l’impotence  fonctionnelle 
Portant  spécialement  sur  les  extrémités  des  membres. 

L’examen  m’a  montré  des  troubles  paralytiques  des  membres  supérieurs  et  inférieurs 
Portant  surtout  sur  les  extrémités  et  à  type  polynévritique  ;  la  démarche  était  nette- 
•Uent  ataxique  ;  les  paresthésies  persistaient,  les  masses  musculaires  étaient  doulou¬ 
reuses  à  la  pression  ;  tous  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  aux  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  les  réflexes  cutanés  étaient  normaux.  Il  existait  de  la  diplopie  par  para- 
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lysie  d’un  moteur  oculaire  externe  ;  les  pupilles  réagissaient  normalement  à  la  lumière 
et  à  l’accommodation.  L’état  général  était  bon,  il  n’y  avait  pas  de  fièvre;  toutefois  il 
semble  qu’au  début  de  l’affection,  il  y  aiteu,  en  Italie,  un  certain  étatfébrile.  La  tension 
artérielle  était  de  12-8. 

J 'ai  reconnu  dans  cette  sémiologie  clinique  les  éléments  de  notre  syndrome  et  j 'ai  de¬ 
mandé  quatre  examens  complémentaires  :  1“  un  examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien;  2“  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang;  3“  la  recherche  des  bacilles 
diphtériques  dans  le  naso-pharynx  ;  4»  l’examen  des  réactions  électriques  des  nerfs 
et  des  muscles. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivants  (Laboratoire 
Carrion)  ;  liquide  clair  ;  albumine,  2  gr.  40  ;  réaction  des  globulines  positive  ;  glucose 
0  gr.  67  ;  3  cellules  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal,  2?222?^2;S^?;j!20.000. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  était  négative. 

La  recherche  des  bacilles  diphtériques  dans  le  naso-pharynx  (Laboratoire  Carrion)  a 
été  négative. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  le  Üelherm  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Membres  supérieurs. 

Il  existe  une  légère  hypoexcitabilité,  aux  deux  modes,  pour  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire,  du  bras  et  de  l’avant-bras.  Cette  hypoexcitabilité  est  un  peu  plus  marquée 
pour  les  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar.  La  contraction  est  brusque,  mais 
elle  est  un  peu  fasciculée  sur  les  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar.  En  outre, 
quand  on  élève  le  seuil,  il  existe  du  galvanotonus  dans  les  muscles  de  l’éminence  thénan 

Membres  inférieurs. 

Groupe  du  crural.  Très  grosse  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique,  mais  con¬ 
traction  brusque. 

Groupe  du  sciatique  poplité  externe.  Au  faradique,  des  deux  côtés,  en  monopolaire, 
on  a  une  certaine  difficulté  à  obtenir  des  contractions,  mais,  en  bipolaire,  elles  exis¬ 
tent  quoique  avec  hypoexcitabilité. 

A  droite,  lenteur  moyenne,  inversion,  point  moteur  déplacé  pour  les  groupes  anté¬ 
rieur  et  externe  avec  un  peu  de  galvanotonus.  L’excitation  par  le  nerf  détermine  une 
contraction  faible.  A  gauche,  tendance  à  la  lenteur,  à  l’inversion,  au  galvanotonus» 
mais  bien  moins  accusée  qu’à  droite,  et  l’excitation  par  le  nerf  détermine  une  contraction 
bien,  plus  forte. 

Groupe  du  sciatique  poplité  interne.  Très  grosse  hypoexcitabilité  pour  tout  ce  groupe 
au  faradique  en  bipolaire. 

A  droite,  lenteur  aU  galvanique,  hypoexcitabilité,  inversion,  galvanotonus  sur  le® 
jumeaux  et  le  solaire,  contraction  douteuse  des  fléchisseurs  et  des  muscles  du  pied’ 
A  gauche,  mêmes  réponses,  mais  avec  une  intensité  moindre. 

Groupe  postérieur  de  la  cuisse.  Contraction  brusque  au  faradique  et  au  galvanique 
avec  légère  hypoexcitabilité. 

Les  groupes  de  la  nuque,  de  la  masse  sacro-lombaire,  de  la  fesse,  ne  présentent  rien  de 
spécial  à  signaler. 

Prenant  en  considération  l’examen  clinique,  la  très  forte  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  à  2  gr.  40,  l’absence  d’hypercytose,  les  données  de  l’examen  élec¬ 
trique  des  nerfs  et  des  muscles,  j’ai  porté  un  pronostic  favorable  et  conseillé  d’une  pae*' 
un  traitement  anti-infectieux  (salicylate  de  soude,  urotropine,  argent  colloïdal)  et 
d’autre  part  un  traitement  électrique.  Celui-ci  (galvanisation,  ionisation  calcique)  fut 
pratiqué  par  le  D'  Delherm. 

Tous  les  phénomènes  se  sont  amendés  progressivement  et,  en  octobre  1930,  la  ma¬ 
lade  pouvait  être  considérée  comme  guérie.  Toutefois  l’abolition  de  tous  les  réflexe® 
tendineux  persistait. 

J’ai  revu  cette  malade  une  ou  deux  fois  par  an  de  1930  à  1935,  époque  où  elle  a  quitté 
Paris.  Elle  avait  repris  sa  vie  normale  à  tous  les  points  de  vue,  marchant  longtemps 
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sans  fatigue,  n’ayant  aucun  trouble  Je  sa  santé.  Elle  eut  deux  grossesses,  l’une  en  1932, 
l’autre  en  1934,  avec  des  enfants  normaux.  Dans  tous  mes  examens,  j’ai  continué  à 
noter  l’abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  qui,  d’ailleurs,  ne  gênait  aucunement 
cette  ancienne  malade. 

J’ai  rapporté  cette  observation  uniquement  au  point  de  vue  de  cette 
persistance  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux  après  un  syndrome  de 
radiculo-névrite  avec  dissociation  albumino-cytologique.  C’est  le  seul  cas 
semblable  qu’il  m’a  été  donné  d’observer  ;  il  peut  avoir  des  conséquences 
sérieuses  pour  l’avenir. 

M“e  X...  est  appelée,  par  la  profession  de  son  mari,  à  vivre  en  dehors 
de  Paris,  loin  des  médecins  qui  ont  connu  son  syndrome  de  radiculo-né¬ 
vrite  avec  dissociation  albumino-cytologique  ;  elle  peut  éventuellement 
séjourner  aux  Colonies  ;  elle  est  jeune.  Je  suis  convaincu  que  l’abolition 
clinique  des  réflexes  persistera.  Je  dis  clinique,  car  il  est  possible  que,  re¬ 
cherchée  par  des  méthodes  graphiques,  les  réflexes  existent,  comme  nous 
l’avons  signalé  avec  J. -A.  Barré  et  A.  Strohl.  Or,  si  dans  10, 15  ou  20  ans, 
X. . .  présente  des  algies  rhumatismales,  des  troubles  douloureux 
abdominaux,  il  est  absolument  certain  que  tout  médecin  qui  l’exami¬ 
nera  alors  et  constatera  l’abolition  des  réflexes  tendineux  portera  le  diag¬ 
nostic  de  tabes.  On  fera  des  ponctions  lombaires  qui  seront  négatives,  on 
pratiquera  des  réactions  de  Wassermann  qui  seront  négatives.  Malgré 
ces  résultats  on  fera  des  traitements  antisyphilitiques,  on  invoquera  une 
syphilis  héréditaire,  un  tabes  hérédo-syphilitique,  on  traitera  peut-être 
nussi  les  enfants  innocents  de  toute  syphilis,  on  créera  un  désastre  fami¬ 
lial.  C’est  dans  le  but  d’éviter  de  telles  erreurs  d’avenir  que  j’ai  signalé 
cette  simple  observation  clinique. 

La  psychasthénie  et  le  nervosisme  comme  modalités 
de  la  neurasthénie,  par  M.  Henrique  Roxo  (de  Rio-de-Janeiro). 

C’est  une  idée  originale  à  moi,  de  croire  que  la  psychasthénie  et  le  ner¬ 
vosisme  doivent  être  pris  pour  des  divisions  de  la  neurasthénie.  Je  sais 
bien  que  ce  n’est  pas  ainsi  que  pensent  presque  tous  les  auteurs,  mais 
c’est  aussi  un  fait  bien  constaté  par  moi,  que  dans  ce  qui  se  rapporte  à  la 
neurasthénie,  il  n’y  a  pas  deux  scientistes  qui  pensent  de  la  même  ma¬ 
nière. 

Je  conçois  la  psychasthénie  comme  une  des  forces  de  la  neurasthénie, 
flans  laquelle  prédominent  des  obsessions,  des  phobies  et  des  impul¬ 
sions. 

Le  nervosisme  est  regardé  par  moi  comme  une  forme  de  neurasthénie, 
flont  les  caractéristiques  sont  l’anxiété  et  des  troubles  multiplesde  lacénes- 
Ihésie. 

Ce  qui  est  essentiel  dans  la  neurasthénie,  existe  dans  tous  les 
deux. 

La  neurasthénie  est  une  psychonévrose  dans  laquelle  il  y  a  un  profond 
épuisement  nerveux.  Cependant  on  doit  préciser  que  ce  n’est  pas  l’excès 
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de  travail  qui  rend  quelqu’un  neurasthénique,  mais  le  travail  accompagné 
d’émotion.  , 

Comme  stigmates  de  la  neurasthénie,  Charcot  signalait  :  la  céphalée,  la 
rachialgie,  la  dyspepsie  par  l’atonie  gastro-intestinale,  la  dépression  mentale 
avec  un  état  psychique  particulier,  l'asthénie  neuro-musculaire  et  l'insom¬ 
nie.  Si  de  nos  jours  cette  caractéristique  clinique  ne  peut  plus  être  prise 
pour  un  vrai  stigmate,  c’est-à-dire  une  marque  qui  ne  manque  pas,  c’est 
un  fait  qu’en  tout  cas  de  neurasthénie,  quel  qu’il  soit,  la  plupart  de  celles- 
là  se  présentent.  Il  est  bien  vrai  que  quelquefois  il  ne  s’agit  pas  d’un  vrai 
mal  de  tête,  mais  d’une  pesanteur,  d’une  affliction  de  la  tête,  d’un  malaise. 
Il  se  peut  qu’il  n’y  ait  pas  de  rachialgie,  mais  une  torpeur,  un  malaise  à 
l’épine,  une  sensation  de  refroidissement  ou  de  chaleur  brûlante,  un  bri¬ 
sement  des  forces  comme  s’il  s’agissait  d’un  lumbago. 

Il  existe  de  la  dyspepsie  par  atonie  gastro-intestinale  qui  peut  ne  pas  dé¬ 
pendre  d’un  simple  affaiblissement  des  parois  de  l’estomac  et  de  l’intes¬ 
tin,  mais  d’un  déséquilibre  vago-sympathique. 

L’asthénie  neuro-musculaire  se  traduit  par  la  sensation  constante  de 
lassitude,  celle-ci  étant  d’une  manière  caractéristique  plus  accentuée  le 
matin  que  le  soir. 

L’insomnie  est  fréquente,  maiselle  n’est  pas  toujours  complète.  Le  som¬ 
meil  peut  manquer  au  commencement  de  la  nuit,  à  la  fin  de  celle  ci  ou  il 
peut  y  avoir  un  sommeil  très  léger. 

Outre  cela,  qu’on  appelait  stigmates,  il  y  a  des  signes  cliniques  moins 
importants,  mais  très  fréquents. 

Ce  sont  les  vertiges,  les  tremblements,  les  crampes,  les  dyspepsies,  l’aS' 
thénopie  neurasthénique,  la  froideur  sexuelle,  les  névralgies  et  les  palpa¬ 
tions. 

Dans  les  vertiges  neurasthéniques,  il  n’y  a  pas  de  perte  de  la  conscience, 
il  n’y  a  pas  souvent  la  moindre  relation  avec  l’ingestion  d'un  aliment  et 
parfois  elles  disparaissent  seulement  avec  l’usage  de  lunettes  à  verres  fu¬ 
més. 

Les  tremblements  rappellent  beaucoup  les  basedowiens  et  ils  sont  plus 
accentués  aux  doigts  des  mains. 

Les  crampes,  plus  fréquentes  aux  jambes,  surviennent  après  certaines 
longues  courses  ou  pendant  le  repos  de  la  nuit. 

Dejerine  donne  le  nom  de  dysesthésies  aux  sensations  subjectives  non 
douloureuses,  telles  que  le  fourmillement,  le  prurit,  etc.  En  Allemagne, 
on  appelle  cela  paresthésie  tandis  qu’en  France  on  donne  le  nom  de  pa¬ 
resthésie  au  trouble  delà  sensibilité  objective  qui  n’est  ni  l’anesthésie  ni 
l’hyperesthésie. 

Les  dysesthésies  qui  dépendent  très  souvent  de  petites  névrites  locali¬ 
sées  sont  très  fréquentes  chez  le  neurasthénique,  qui  est  dans  la  plupart 
des  cas  un  anormal  de  la  sensation. 

Chez  le  neurasthénique,  souvent  les  paupières  tremblent  quand  on  lui 
ordonne  de  fermer  les  yeux  et  il  y  a  une  grande  exagération  des  réflexes 
rotuliens. 
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Dans  l’aslhénopie  neurasthénique  il  y  a  un  grand  affaiblissement  de 
la  vision  auquel  s’ajoutent  un  trouble  et  une  douleur  au  niveau  des 
yeux. 

La  froideur  sexuelle,  dont  les  malades  se  plaignent  si  souvent,  est 
l’effet  de  la  peur  de  ce  que  leur  puissance  puisse  manquer  et  de  l’émotion 
qui  les  saisit. 

Les  névralgies  sont  fréquentes  et  elles  constituent  les  topoalgies. 

Les  palpitations  dépendent  d’une  excitation  du  sympathique  et  elles  se 
lient  plus  à  l’estomac  qu’au  cœur. 

Dans  la  neurasthénie  il  y  a  une  chose  essentielle  :  c’est  la  propension  à 
la  fatigue.  La  maladie  provient  d’une  lassitude  émotive  et  elle  est  toujours 
accompagnée  de  la  sensation  de  fatigue.  Ses  attributs  ne  sont  jamais  l’effet 
direct  d’une  simple  action  suggestive  quoique  évidemment  ils  puissent 
être  accrus  par  celle-ci.  C’est  ainsi  qu’on  distingue  la  neurasthénie  de 
l’hystérie. 

Je  crois  que  chez  les  neurasthéniques  il  y  a  toujours  un  substratum 
organique. 

Dans  tous  les  cas  il  y  a  toujours  un  trouble  nutritif  de  la  cellule  nerveuse 
qui  se  traduit  par  la  faiblesse  irritable. 

Souvent  il  s’agit  d’un  procès  d’auto-intoxication  ou  d’une  toxi-infection 
qui  agit  sur  la  cellule  nerveuse.  Dans  tous  les  cas  il  y  a  de  la  fatigue  et  de 
l’émotion. 

Je  pense  que  la  neurasthénie  se  divise  en  psychasthénie  et  nervosisme, 
parce  que  tout  ce  qui  existe  comme  base  dans  ces  deux  modalités  cli¬ 
niques,  se  trouve  en  elle. 

Il  n’y  a  pas  de  malade  de  psychasthénie  ou  de  nervosime,  qui  n’ait  pas 
de  la  fatigue  nerveuse  et  de  l’émotion,  de  la  faiblesse  irritable,  plusieurs 
des  stigmates  de  la  neurasthénie,  de  nombreux  symptômes,  que  tous  les 
auteurs  attribuent  à  celle-ci.  Le  malade  neurasthénique  prend  la  façon  du 
psychasthénique  ou  de  l’atteint  du  nervosisme,  selon  que  la  faiblesse  de 
la  volonté  prédomine,  ou  bien  l’altération  des  sensations.  Il  se  peut  qu’il 
y  ait  association  des  deux  modalités  cliniques  et  alors  il  y  aura  un  type 
complet  de  neurasthénique.  Il  se  peut  qu’il  y  ait  l’intromission  de  quelques 
symptômes  de  l’une  dans  l’autre.  La  désignation  sera  donnée  conformé- 
•uent  au  tableau  clinique  prédominant. 

Des  types  purs,  exclusifs,  de  psychasthénie  et  de  nervosisme  ne  sont 
pas  aussi  fréquents  que  ceux  chez  lesquels,  à  la  prédominance  des  symp¬ 
tômes  d’une  maladie,  se  joignent  les  éléments  d  une  autre. 

Ce  qui  ne  manque  jamais  d’exister  dans  toutes  les  hypothèses,  c’est  la 
Caractéristique  essentielle  neurasthénique. 

Je  comprends  la  psychasténie  comme  une  forme  de  neurasthénie,  dans 
laquelle  dominent  des  obsessions,  des  phobies  et  des  impulsions,  dans 
laquelle  il  y  a  d’une  manière  prédominante  une  lésion  de  la  volonté,  dans 
laquelle  le  malade  souffre  principalement  parce  qu’il  ne  sait  pas  vouloir  et 

vit  fatigué  et  émotionné . 

Ce  fut  Pierre  Janet  qui  donna  de  la  vie  à  la  psychasthénie,  et  qui  écrivit 
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un  ouvrage  monumental,  fondamental  pour  l’étude  de  toutes  les  questions 
concernant  ce  sujet. 

J.  Falret  signala  huit  caractères  cliniques  dominants  dans  les  obses¬ 
sions  :  la  conscience  de  l’état  de  maladie,  l’hérédité,  le  fait  qu’elles 
sont  accompagnées  d’une  anxiété,  d’une  lutte  interne,  d’une  indécision  et 
de  quelques  symptômes  physiques  plus  ou  moins  prononcés,  de  ce  qu’il 
n’y  a  jamais  d’hallucinations,  ni  non  plus  de  transformation  en  d’autres 
maladies  mentales,  de  ce  qu’elles  ne  se  terminent  jamais  par  la  démence  et 
que  rarement  elles  se  peuvent  compliquer  d’idées  de  persécution  ou  de 
mélancolie. 

Dans  cette  synthèse  se  trouvent  les  éléments  les  plus  susceptibles  d’être 
rencontrés,  quoique  quelques-uns  soient  discutables  quant  à  son  inté¬ 
grité. 

De  même  qu’il  y  a  l’entité  clinique  psychasthénique,  il  y  a  le  syndrome 
psychasthénique,  comme  une  greffe  dans  la  syphilis  cérébrale,  dans  la  schi¬ 
zophrénie,  dans  l’artériosclérose  et  dans  la  psychose  d’involution.  Là 
aussi  le  syndrome  psychasténique  se  revêt  de  l’aspect  neurasthéni- 
forme. 

Seuls  les  symptômes  restent  à  un  plan  secondaire  devant  les  caractéris¬ 
tiques  des  entités  cliniques  susmentionnées. 

Il  y  en  a  qui  prétendent  contester  l’existence  de  la  psychasthénie  et  qui 
la  considèrent  comme  compréhensible  dans  d’autres  formes  cliniques 
d’une  existence  déjà  consacrée. 

C’est  ainsi  que  Donbluth  et  Bumke  considèrent  les  psychasthéniques 
comme  des  types  constitutionnels  nerveux. 

La  psychasthénie  serait  alors  une  façon  intrinsèque  du  malade,  un 
produit  de  sa  constitution.  Cependant  je  crois  que  si  celle-ci  prédispose, 
chacun  peut  devenir  un  psychasténique,  s’il  y  a  de  la  fatigue  nerveuse 
accompagnée  d’émotion. 

Le  Austregesilo  affirme  que  sa  pratique  a  démontré  que  les  psychas¬ 
théniques  sont  tantôt  des  faux  maniaques  dépressifs,  tantôt  des  schizo¬ 
phréniques  partiels.  Je  ne  suis  pas  absolument  d’accord  avec  ses  idées. 

Le  fait  pour  un  individu  d’avoir  de  la  fièvre  dans  la  méningite  et  dans  la 
fièvre  typhoïde  ne  veut  pas  dire  que  les  maladies  soient  les  mêmes.  Il  peut 
y  avoir  une  obsession  dans  la  psychose  maniaque-dépressive,  comme  dans 
la  schizophrénie,  mais  ce  sera  toujours  un  symptôme  accessoire,  jamais 
fondamental.  Dans  celles-ci  il  peut  y  avoir  une  façon  neurasthénique.  Ce 
n’est  pas  la  vraie  neurasthénie.  C’est  la  fausse  neurasthénie  dont  j’ai  déjà 
parlé  en  1912  dans  une  étude  que  j’ai  présentée  au  7®  Congrès  brésilien 
de  Médecine  et  de  Chirurgie  réuni  à  Bello-Horizonte. 

Le  psychasthénique  se  distingue  bien  du  maniaque-dépressif  parce  que 
chez  celui-ci  il  y  a  des  modifications  dans  la  rapidité  avec  laquelle  ü 
associe  les  idées,  tantôt  très  vite,  tantôt  très  lentement  ;  il  a  une  humeur 
tantôt  très  gaie,  tantôt  très  triste  ou  coléreuse  ;  il  a  des  mouvements  exa¬ 
gérés  ou  retardés.  Le  maniaque-dépressif  peut  se  montrer  un  triste  tel  que 
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le  psychasthénique,  mais  il  se  distingue  de  celui-ci  parce  qu’il  est  tou¬ 
jours  un  auto-accusateur  et  un  vagotonique. 

Le  psychasthénique  ne  se  croit  jamais  coupable  de  ce  qui  lui  arrive.  II 
parcourt  les  cabinets  des  médecins  dans  l’espoir  de  guérir  ou,  au  moins, 
de  s’améliorer. 

Le  mélancolique  qui  passe  sa  vie  à  se  juger  coupable  de  tout,  ne  cherche 
pas  le  médecin  et  ne  se  croit  pas  malade. 

Dans  la  neurasthénie  le  tableau  clinique  est  dominé  par  le  manque  d’é¬ 
nergie  dans  le  vouloir  ou  par  l’anxiété  et  par  d’autres  troubles  de  la  cénes- 
thésie. 

Le  psychasthénique  se  distingue  du  schizophrénique,  parce  que  celui- 
ci  est  un  intériorisé,  il  a  une  dissociation  psychique,  un  manque  d’acti- 
vité  pragmatique,  une  perte  d’affectivité,  en  présentant  fréquemment  des 
hallucinations  et  des  idées  puériles. 

Pierre  Janet  admet  une  forme  constitutionnelle  et  une  forme  acquise  de 
la  psychasthénie. 

Dans  une  étude  très  intéressante  de  G.  P.  Toye,  de  janvier  1935,  pu¬ 
bliée  dans  les  Annales  médico-psychologiques,  il  fait  ressortir  le  fait  de 
ce  qu’une  personne  entièrement  normale  se  rend  psychasthénique,  en  con¬ 
séquence  de  troubles  somatiques  acquis,  de  manifestations  ou  de  reliquats 
de  toxi-infections  variées. 

Un  état  de  confusion  mentale  en  pourrait  êti'e  la  conséquence,  mais  il 
faut  noter  que  la  psychasthénie  est  bien  différente  delà  confusion  men- 
lale.  Dans  celle-ci  il  y  a  un  obscurcissement  de  la  conscience,  une  dé¬ 
sorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  un  délire  onirique,  une  dys- 
tnnésie  qui  n’existent  pas  dans  l’autre. 

Paul  Pagès  parle  des  états  psychasthéniques  qui  précèdent  la  tubercu¬ 
lose,  mais  il  dit  que  la  psychasthénie  des  tuberculeux  guéris  est  encore 
plus  importante. 

11  dit  que  le  mal,  spécialement  dans  les  formes  hypocondriaque  et 
snxieuse,  peut  dépendre  d’un  processus  psychique  lié  à  une  périviscérite 
digestive. 

Loeper,  en  examinant  des  psychasthéniques  du  service  d’Euzière,  cons¬ 
ista  chez  tous  ceux-là  une  dose  élevée  d’oxalémie,  de  0  gr.  02  à 
l>gr.  09. 

La  recherche  de  l’oxalémie  est  alors  un  moyen  pour  établir  la  distinc¬ 
tion  entre  le  maniaque  dépressif  et  le  schizophrénique. 

L’illustre  Pr  Claude  dénomme  psychasthénie  un  syndrome  qui  se  dé- 
tfeloppe  dans  un  état  constitutionnel,  dans  lequel  domine  l’insuffisance  de 
la  Volonté  jointe  à  une  sensibilité  anormale  et  mal  contrôlée.  Comme  on 
la  Voit  bien,  il  la  comprend  comme  une  chose  que  l’individu  porte  avec 
lui,  en  accentuant  néanmoins  qu’il  n’y  a  pas  encore  de  preuves  positives 
du  substratum  organique  qui  doit  la  conditionner. 

Un  point  important  est  celui  du  diagnostic  différentiel  parmi  les  per¬ 
sonnalités  psychopathiques  (états  atypiques  de  dégénération). 

La  classification  de  la  Société  brésilienne  de  Psychiatrie  englobe  dans 
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ce  groupe  :  le  déséquilibre  mental,  l’excitation  constitutionnelle,  la  dé¬ 
pression  constitutionnelle,  les  perversions  sexuelles  et  le  délire  épi¬ 
sodique. 

S’il  y  a  dans  le  déséquilibre  mental  une  disproportion  parmi  le  sentir,  le 
penser  et  le  vouloir,  il  y  manque  les  obsessions,  les  phobies,  les  stigmates 
neurasthéniques. 

Il  est  bien  vrai  que  chez  tout  malade  mental  l’agent  dégénératif  et  l’élé¬ 
ment  héréditaire  ont  une  grande  influence.  C’est  la  question  de  la  méio- 
pragie.  Ce  sera  par  conséquent  le  dégénéré  qui  deviendra  pins  facilement 
un  malade  mental. 

Pour  le  traitement  de  la  psychasténie,  j’ai  des  idées  originelles  que  je 
vais  exposer  : 

Je  la  considère  comme  une  branche  de  la  neurasthénie  et  c’est  pour  cela 
que  j’applique  tout  de  suite  le  traitement  tonique  que  j’ai  l’habitude  àe 
donner  à  celle-ci,  c’est-à-dire,  de  préférence,  de  l’ovolécithine,  de  Varseiue 
ou  de  l’extrait  cérébral.  Je  n’ordonne  jamais  de  strychnine,  de  kola  ni 
de  soufre,  qui  sont,  à  mon  avis,  des  remèdes  qui  font  du  mal  aux  ner¬ 
veux. 

Je  tâche  de  leur  enlever  l’émotion.  Je  les  convaincs  de  ce  qu’ils  doi¬ 
vent  s’entêter  à  faire  les  choses  qui  leur  déplaisent  ou  celles  dont  ils  ont 
peur. 

Un  individu  qui  a  la  phobie  de  traverser  une  place  et  qui  se  sent,  par 
conséquent,  très  affligé  s’il  le  fait,  préférera  logiquement  s’en  passer,  à 
moins  qu’on  ne  lui  donne  un  remède  qui  lui  enlève  l’affliction. 

Je  leur  donne  un  calmant  dont  ils  doivent  prendre  quatre  cuillères  à 
soupe  chaque  jour. 

Ils  sortent  de  chez  eux,  en  portant  dans  leur  poche  un  ou  deux  flacon» 
contenant  chacun  une  cuillerée  à  soupe  du  remède.  On  leur  fait  voir  qu’ils 
deviendront  tels  que  des  personnes  qui  doivent  traverser  un  endroit  plein 
de  voleurs,  en  portant  un  bon  revolverdans  la  poche.  L’individu  se  sentira 
armé  et  il  n’aura  pas  peur. 

Le  malade,  avant  de  sortir  de  chez  lui,  prendra  une  dose  du  calmant, 
deviendra  plus  tranquille,  n’aura  pas  l’affliction  et  sera  capable  de  faire  ce 
qu’il  ne  pouvait  pas  faire  auparavant. 

Après  que  la  personne  a  réussi  à  vaincre  la  phobie,  une  ou  plus  d’une 
fois,  par  l’enlèvement  de  l’émotion  et  par  la  tonification  du  système 
nerveux,  elle  se  sentira  bien  et  sous  peu  elle  deviendra  complètement 
guérie. 

Le  psychasthénique  sait,  bien  fréquemment,  que  l’idée  qui  le  saisit  et 
dont  il  se  défie,  n’est  qu’une  absurdité.  11  s’y  subordonne  parce  qu’il  s® 
sent  affligé.  Libéré  de  l’affliction,  il  pense  comme  quelqu’un  de  nous  et  H 
réagira  convenablement. 

Convaincre  un  psychasthénique  qu’il  doit  réagir  et  qu’il  se  rétablirai 
c’est  l’égaler  à  un  hystérique  dont  on  obtient  tout  par  la  persuasion. 

Dans  ce  cas-là,  l’individu  fait  souvent  un  effort  pour  réagir,  mais  ü 
devient  si  affligé  qu’il  n’insiste  pas. 
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A  tout  psychasthénique,  quel  qu’il  soit,  le  traitement  que  je  donne,  est 
toujours  le  même  :  tonification  du  système  nerveux,  persuasion  et  enlèvement 
de  l’émotion  au  moyen  d’un  calmant  convenable. 

Le  nervosisme  est,  à  mon  avis,  la  modalité  sensorielle  de  la  neurasthénie, 
celle  dans  laquelle  il  y  a  une  anxiété  et  d’autres  troubles  multiples,  de  la 
cénesthésie,  ceux-ci  prédominant  dans  la  tête,  ou  dans  le  cœur  ou  dans 
1  estomac,  etc. 

De  même  il  y  en  existe  les  stigmates  neurasthéniques  et  les  symptômes 
principaux,  La  cause  en  est  la  même,  c’est-à-dire,  la  fatigue  émotive.  Il  5" 
a  toujours  le  trouble  nutritif  de  la  cellule  nerveuse  qui  se  traduit  par  la 
faiblesse  irritable. 

Quelquefois  il  s’agit  à  peine  de  l’angoisse  qui  est  la  sensation  d’un  ser¬ 
rement  au  cœur.  Parfois  il  s’agit  de  l’anaueté  qui  est  un  malaise  diffus.  Il 
y  a  plusieurs  formes  de  nervosisme  selon  que  prédomine  ici  ou  là  la  cé- 
acstopathie. 

Dans  le  nervosisme  céphalique  il  y  a  une  sensation  d  un  malaise  énorme 
à  la  tête,  et  souvent,  à  cause  de  cela,  il  y  a  l’association  psychasthénique  de 
fa  peur  de  devenir  fou  (psychopathophobie).  Il  n  y  a  pas,  en  général,  un 
mal  de  tête,  mais  une  sensation  d’étourdissement,  de  froideur,  de  pesan¬ 
teur,  d’engourdissement.  Cela  est  l’effet  d’un  substratum  organique, 
<1  Une  stase  veineuse,  légère,  à  la  circulation  cérébrale,  qui  compromet  la 
nutrition  du  neurone.  Si  l’individu  a  une  fatigue  émotive,  il  y  aura  des 
troubles  vaso-moteurs.  Toute  personne  qui  fait  attention  à  une  chose, 
congestionne  son  cerveau.  Si  l’afflux  du  sang  est  très  fort,  il  y  aura  un  mal 
de  tête,  s’il  est  plus  faible,  un  malaise.  Si  l’afflux  est  plus  faible,  mais  s’il 
Se  prolonge  ou  s’il  se  reproduit  à  plusieurs  reprises,  les  vaso-moteurs  se 
futiguent  et  le  sang  aura  un  certain  arrêt,  une  remarquable  lenteur  ;  tel 
fait  existe  pour  les  varices  des  jambes,  quand  les  veines  deviennent 
dilatées  par  le  sang  qui  coule  lentement. 

C’est  par  le  fait  de  ce  qu’il  y  a  dans  ces  cas  de  nervosisme  céphalique 
One  stase  veineuse,  que  j’obtiens  de  très  bons  résultats  quand  je  prescris 
de  l’iodure.  Naturellement  personne  ne  sent  le  cerveau,  et  si  on  le  sent 
c’est  qu’il  s’y  passe  quelque  chose. 

Le  centre  sensoriel,  placé  dans  la  circonvolution  pariétale  ascendante, 
reçoit  l’irrigation  nutritive  de  la  pariétale  ascendante  et  de  la  frontale  in¬ 
terne  postérieure,  bien  que  des  branches  pénétrantes  de  la  pie-mère.  Si 
le  sang  qui  vient  est  insuffisant  ou  mauvais,  la  cellule  nerveuse  dépérit, 
mais  avant  de  mourir  elle  proteste  au  moyen  de  l’irritabilité.  Elle  élimine 
les  produits  toxiques  qui  s’accumulent  peu  à  peu  dans  son  intérieur,  elle 
dévore  le  matériel  de  réserve,  jusqu’à  ce  que  celui-ci  reste  en  quantité 
frès  réduite  et  que  le  mauvais  élément  devienne  peu  à  peu  stagnant  dans 
elle-même. 

L’intoxication  cellulaire  accentue  l’intoxication  de  l’organisme  et  la  dé¬ 
cadence  de  la  cellule  nerveuse  devient  de  plus  en  plus  croissante.  L’irrita- 
fion  de  la  cellule  cérébrale  provoque  des  oscillations  dans  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien,  laquelle  ne  pouvant  pas  vaincre  la  résistance 
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de  la  carapace  osseuse  d’en  haut,  formée  par  le  crâne,  décharge  en  bas 
et  comprime  le  cerveau  en  embarrassant  sa  circulation  veineuse  parfaite. 

Le  déséquilibre  vago-sympathique  exerce  une  grande  influence  et  l’ex- 
citation  des  fibres  du  sympathique  à  la  tête  provoque  la  vaso-constriction 
des  artères  cérébrales,  ainsi  que  celle  des  vases  méningiens,  outre  la 
constriction  des  glandes  cutanées  de  la  tête. 

Une  irritation  en  un  point  quelconque  de  l’organisme,  laquelle  provoque 
par  une  excitabilité  réflexe  celle  du  sympathique  céphalique,  peut  entraî¬ 
ner  un  trouble  vaso-moteur  du  cerveau,  qui,  étant  brusquement  ischémié, 
mal  nourri,  provoque  un  étourdissement,  un  malaise  à  la  tête,  etc. 

A  l'anxiété  il  s’agit  d’un  phénomène  psychique,  toujours  avec  un  subs¬ 
tratum  organique. 

Le  neruosisme  cardiaque  est  une  modalité.  Il  y  a  alors  la  prédominance 
de  l’affliction  au  cœur.  Fréquemment  il  y  coexiste  la  cardiopathophobie 
qui  est  la  peur  d’avoir  une  maladie  de  cœur  grave. 

La  cause  en  est  l’insuffisance  de  la  nutrition  ou  l’intoxication  de  quel¬ 
ques  filets  nerveux  qui  agissent  sur  le  cœur,  celle-là  étant  provoquée, 
dans  ce  cas,  par  la  neurasthénie.  Il  est  bien  connu  que  l’excitation  du 
vague  diminue  les  battements  cardiaques  et  que  celle  du  sympathique  les 
accélère. 

Le  déséquilibre  vago-sympathique  produit,  par  conséquent,  des  modi¬ 
fications  du  rythme  cardiaque  et  des  troubles  de  cénesthésie  au  cœur. 

Dans  le  nervosisme  cardiaque  l’indivdu  a  des  palpitations,  accompa¬ 
gnées  d’angoisse,  de  tachycardie  émotive,  d’instabilité  émotive  du  pouls, 
outre  les  battements  au  niveau  des  vaisseaux  de  la  tête  et  les  bouffées  de 
chaleur  du  côté  du  visage. 

On  sait  très  bien  que  les  palpitations  dépendent  moins  du  cœur  que 
des  phénomènes  réflexes  qui  partent  de  l’estomac  ou  de  l’intestin.  Cepen¬ 
dant,  le  neurasthénique  pense  qu’il  a  une  maladie  très  grave  du  cœur  et 
il  vit  en  ayant  toujours  l’attention  tournée  vers  celui-ci,  dominé  par  le 
peur. 

Il  y  a  parfois  des  crises  pseudo-angineuses  qui  diffèrent  de  l’angine 
vraie,  parce  qu’elles  se  manifestent  indépendamment  de  tout,  elles 
sont  plus  stables,  sont  accompagnées  d’un  manque  d’air  et  ont  une  irra¬ 
diation  douloureuse  plus  irrégulière  et  plus  diffuse. 

L’hypertonie  légitime,  qui  est,  de  l’avis  de  Glazer,  l’augmentation  de  la 
pression  sanguine,  laquelle  ne  tire  pas  son  origine  d’une  sclérose  rénale, 
est  en  relation  avec  le  système  nerveux  végétatif  et  elle  est,  d’après 
Siebeck,  purement  fonctionnelle,  dépendante  d’une  coordination  anor¬ 
male  du  tonus  vaso-moteur.  C’est  une  manifestation  de  nervosisme.  Je 
dois  même  attirer  l’attention  sur  l’abondance  des  sujets  atteints  d’hyper¬ 
tension  émotive  parmi  les  neurasthéniques. 

Le  nervosisme  gastrique  est  la  forme  dans  laquelle  il  y  a  une  prédo¬ 
minance  de  phénomènes  nerveux  du  côté  de  l’estomac-  Le  malade  y  sent 
un  malaise,  une  douleur,  une  pesanteur,  etc.,  et  il  vit  préoccupé  à  l’idée 
d’avoir  une  chose  bien  grave  à  l’estomac. 
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Je  comprends  cela  comme  correspondant  à  ce  qu  oa  appelle  générale¬ 
ment  la  dyspepsie  nerveuse. 

Les  troubles  nerveux  ont  une  grande  importance  dans  la  genèse  des 
maladies  de  l’estomac  et  Leven  a  bien  fait  ressortir  cela,  en  affirmant 
îue  la  dyspepsie  est  l’hyperesthésie  du  plexus  solaire. 

Aujourd’hui  non  seulement  il  est  prouvé  que  la  plupart  de  ce  qu’on 
sent  à  l’estomac,  dépend  des  nerfs,  mais  aussi  que  les  lésions  organi¬ 
ques,  telles  que  l’ulcère  lui-même,  peuvent  être  influencées  par  le  désé¬ 
quilibre  vago-sympathique. 

Les  troubles  nutritifs  du  plexus  solaire  peuvent  influer  sur  la  genèse  des 
maladies  gastriques. 

J’ai  trouvé  souvent  chez  des  malades  atteints  de  dyspepsie  nerveuse 
«ne  douleur,  quand  je  presse  sur  le  point  de  Charles  Roux,  lequel, 
comme  on  le  sait,  est  un  point  de  la  région  épigastrique  qui  est  placée 
sur  la  ligne  moyenne  ou  un  peu  à  droite  de  celle-ci,  ainsi  qu’au  milieu 
d’une  ligne  qui  relierait  le  nombril  à  l’appendice  xiphoïde. 

La  douleur  solaire  peut  être  spontanée,  provoquée  ou  exagérée  par 
la  compression  de  la  région  épigastrique,  et  elle  se  localise  au  point  de 
Charles  Roux,  tandis  que  la  douleur  viscérale,  proprement  gastrique, 
ccste  toujours  à  côté,  au  niveau  de  la  lésion. 

Head  affirme  qu’il  y  a  des  points  déterminés  de  la  peau,  qui  corres¬ 
pondent  à  la  lésion  douloureuse  d’un  viscère.  ,  ,  • 

Lewandowski  et  Weber  signalent  qu’il  y  a  un  centre  des  splanchni¬ 
ques  placé  au  cerveau  frontal  et  c’est  ainsi  qu  on  peut  exp  iquer  com 
ment  l’imagination  pourra  influencer  l’estomac  et  comment  on  pourra 
interpréter  scientifiquement  bien  des  dyspepsies  nerveuses. 

Un  des  agents  les  plus  importants  de  la  genèse  de  la  dyspepsie  ner¬ 
veuse  est  la  chute  des  viscères,  dans  laquelle,  par  un  phénomène  réflexe, 
cn  peut  installer  une  névrose  cœliaque. 

La  chute  des  viscères  peut  être  liée  à  la  faiblesse  générale  de  la  neuras- 

*i^énie.  ,  , 

U*  4.  •  ^  G’5i«5«;ocier  à  d’autres  modalités  de  ner- 

nervosisme  gastrique  peut  s  associci  va 

vosisme.  ,  „  ,  .  . 

Dans  la  dyspepsie  nerveuse  il  y  «  souvent  de  laerophagie  qui  déter¬ 
mine  une  sensation  très  incommode  et  qui  est  un  effet  de  la  faiblesse 
irritable  du  système  nerveux.  Le  vertige  est  très  fréquent. 

Langoisse  épigastrique,  qui  se  caractérise  par  sensation  d’oppres¬ 
sion  sur  l’estomac,  est  également  commune. 

Dans  le  nervosisme  intestinal  les  phénomènes  neurasthéniques  prédo¬ 
minent  du  côté  de  l’intestin.  Les  éléments  caractéristiques  de  la  neuras¬ 
thénie  et  les  troubles  multiples  de  la  cénesthésie  coexistent  localisés  dans 

i  intestin. 

Il  y  a  une  sensation  de  malaise  à  l’intestin,  avec  une  anxiété  diffuse. 

On  remarque  parfois  un  gros  météorisme  abdominal  qui  augmente 
quand  l’individu  mange  quelque  chose.  ,  j 

L’aérocolie  est  provoquée  par  la  déglutition  de  l’air.  La  chute  de  1  in- 
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testin  influe  beaucoup  sur  la  genèse  du  nervosisme  intestinal  et  j’ai  eu 
plus  d'un  malade  qui  ne  commençait  à  s’améliorer  qu’après  l’usage  d’une 
bande  abdominale. 

Il  y  a  quelquefois  des  douleurs  intestinales  si  intenses  qu’elles  rap¬ 
pellent  la  péritonite.  Néanmoins,  il  convient  de  rappeler  que  dans  celle-ci, 
la  douleur  augmente  quand  on  fait  une  compression  profonde  ou  quand 
on  alterne  la  pression  et  la  décompression,  tandis  que  le  malade  ne 
sentira  rien  si  l’on  lève  lentement  la  peau  de  l’abdomen  et  si  l’on  y  fait 
un  pli. 

Dans  le  nervosisme  intestinal,  cette  caractéristique  n’existe  pas  et  il  peut 
y  avoir  une  telle  hyperesthésie  des  parois  de  l’abdomen  qu’un  attouche¬ 
ment  quelconque,  même  léger,  au  ventre,  fait  un  grand  mal.  Dans  le 
rhumatisme  abdominal,  en  faisant  des  plis  à  la  paroi  du  ventre,  la  dou¬ 
leur  augmente  beaucoup.  Dans  la  colique  causée  par  la  névralgie  intesti¬ 
nale,  il  y  a  un  grand  soulagement  par  la  forte  compression  au  moyen  d’un 
sac  d’eau  chaude. 

Dans  le  nervosisme  intestinal,  le  malade  voit  quelquefois  l’intestin  s’é¬ 
lever  et  s’abaisser  en  de  vraies  ondes  péristaltiques  intestinales,  témoin 
des  spasmes  qui  se  vérifient. 

Nothnagel  distingue  la  colique  intestinale  qui  dépend  d’une  contrac¬ 
tion  tétanique  de  l’intestin,  de  l’entéralgie  qui  est  une  vraie  névralgie  de 
l’intestin. 

Dans  l’entérocolite  muco-membraneuse,  qu’il  sera  mieux  d’appeler 
entéro-névrose,  il  y  a  des  signes  cliniques  positifs  de  la  neurasthénie. 

Mendershausen  et  Kohn  ont  décrit,  comme  conséquence  de  la  grippe, 
des  symptômes  que  j’englobe  dans  le  nervosisme  intestinal. 

Le  P''  Claude  lie  l’anxiété  à  des  perturbations  humorales  provoquées 
parla  dystonie  végétative.  Les  perturbations  du  métabolisme,  les  troubles 
du  pH  peuvent  entraîner  comme  première  manifestation  l’angoisse,  en 
vertu  d’une  loi  biologique  qui  affirme  que  la  fonction  la  plus  complexe, 
qui  dans  ce  cas  est  le  psychisme,  est  la  plus  sensible. 

Il  y  a  une  relation  très  étroite  entre  les  maladies  de  l’utérus  et  de  l’o¬ 
vaire,  et  le  nervosisme  intestinal. 

Litten  parvint  à  dire  que  l’entéro-névrose  prédomine  dans  le  sexe 
féminin,  dans  un  pourcentage  de  80  %. 

Trémollières  et  Causade  considèrent  comme  dyspepsie  intestinale,  à 
peine  les  cas  dans  lesquels  il  y  a  un  trouble  de  la  digestion,  sans  une 
lésion. 

De  nos  jours,  par  la  pratique  réitérée  de  la  radioscopie,  on  voit  qu’il 
est  possible  d’y  découvrir  une  lésion,  quoique  minime  dans  certains  cas- 

Outre  les  nervosismes  céphalique,  cardiaque,  gastrique  et  intestinal, 
je  pense  qu’on  doit  admettre  aussi  un  nervosisme  sexuel. 

Il  y  a  alors  les  phénomènes  basilaires  de  la  neurasthénie,  avec  sa  pa¬ 
thogénie  de  la  fatigue  émotive  et  des  troubles  de  cénesthésie  qui  se  loca¬ 
lisent  d’une  manière  plus  accentuée  du  côté  de  la  sphère  sexuelle. 

Alors  le  malade  se  préoccupe  de  troubles  de  la  sensation  du  côté  de 
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la  sphère  génitale  et  il  se  met  à  s’examiner,  en  trouvant  par  exemple  que 
son  membre  viril  est  froid,  dormant,  qu’il  a  la  veine  dorsale  du  pénis 
très  gonflée,  un  des  testicules  atrophié,  une  sensation  incommode  du 
côté  de  la  prostate,  en  sentant  un  liquide  visqueux  qui  lui  rend  l’urètre 
humide. 

A  propos  de  l’influence  des  maladies  de  l’utérus  et  de  l’ovaire  sur  la 
genèse  du  nervosisme,  je  publiai  en  1926  un  travail  dans  lequel  j’analysai 
les  deux  hypothèses  :  celui-ci  est  provoqué  par  celles-là  ;  il  se  traduit  à 
peine  par  des  troubles  de  cénesthésie  utéro-ovarienne. 

La  sensation  d’une  brûlure  permanente,  le  prurit  vulvo-vaginal,  des 
spasmes  qui  rendent  la  copulation  très  douloureuse,  un  poids  au  bas- 
ventre,  ce  sont  des  manifestations  du  nervosisme  sexuel. 

Dans  les  cas  de  nervosisme  sexuel  il  peut  y  avoir  un  substratum  orga¬ 
nique,  mais  l’essentiel,  c’est  que  la  réaction  nerveuse  soit  anormale  ou 
exagérée. 

Ce  qui  est  curieux,  c’est  que  j’ai  observé  certains  malades  chez  les¬ 
quels  se  présentent,  après  un  usage  prolongé  d’extrait  d’ovaire,  l’aphro- 
disie,  un  malaise  à  la  sphère  génitale  et  une  grande  excitabilité  ner¬ 
veuse,  dont  l’épanchement  se  fait  par  le  nervosisme  des  idées  de  nature 
sexuelle. 

Dans  le  nervosisme  sexuel  il  y  a  souvent  des  étourdissements,  des  pal¬ 
pitations,  une  affliction  à  la  tête,  une  flatulence  et  une  sensation  de 
bouffées  de  chaleur. 

C’est  toujours  l’irritation  du  sympathique  qui  concourt  à  provoquer  les 
manifestations  du  nervosisme  utéro-ovarien. 

La  chimie  biologique  de  l’émotion,  dans  laquelle  il  y  a  un  choc  psycho- 
colloïdoclasique  qui  peut  être  comparé  au  choc  peptonique,  cherche  à 
démontrer  les  modifications  humorales  qui  justifient  le  nervosisme 
sexuel. 

La  rétention  de  produits  endocriniens  ovariens  entraîne  des  chocs 
colloïdoclasiques  qui  agitent  la  malade  et  la  rendent  nerveuse. 

Des  idées  très  modernes  signalent  que  pendant  la  menstruation  il  y  a 
une  exsudation  plus  intense  du  plexus  choroïdien  et,  par  conséquent,  une 
irritation  organique  cérébrale. 

Dans  le  nervosisme  sexuel,  comme  dans  les  autres  modalités  de  ner¬ 
vosisme,  il  y  a  les  phénomènes  localisés,  prédominants,  et  les  diffusifs. 

Parmi  ceux-ci  il  y  a  les  pétillements  à  la  tête,  l’engourdissement,  le 
vide,  le  poids  ou  l’élancement  à  la  tête,  le  fourmillement  dans  plusieurs 
points  du  corps,  l’étourdissement,  le  mal  de  cœur,  les  palpitations,  la 
nausée,  le  serrement  à  l’estomac,  les  coliques  intestinales,  etc. 

Comment  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  le  nervosisme  et  les  mani¬ 
festations  hgpochondriaques  de  la  mélancolie  ?  Par  le  fait  de  ce  que  dans 
celle-ci  il  y  a  des  idées  d’auto-accusation,  de  ce  que  le  malade  ne  croit 
pas  à  la  possibilité  de  la  cure  et  que,  pour  ce  motif,  il  ne  cherche  pas  les 
médecins,  de  ce  qu’il  y  a  des  idées  délirantes,  contrairement  à  ce  qui 
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existe  dans  celui-là.  Comment  les  distinguer  de  l’hystérie  ?  Parce  que  dans 
celle-ci  tout  vient  par  la  suggestion  et  tout  s’en  va  par  la  persuasion. 

Le  nervosisme  serait-il  à  peine  un  simple  état  atypique  de  dégénér 
ration  ?  Non,  puisque  dans  ce  cas  les  stigmates  et  les  symptômes  prin¬ 
cipaux  de  la  neurasthénie,  outre  l’anxiété  et  d’autres  troubles  de  la  cé- 
nesthésie,  ne  se  groupent  pas. 

Pour  le  traitement  du  nervosisme,  j’emploie  toujours,  comme  base,  la 
tonification  du  système  nerveux  au  moyen  de  l’ooo-lécithine,  de  l'arsenic 
ou  de  l’extrait  cérébral. 

Outre  cela,  j’ordonne  dans  le  nervosisme  céphalique,  la  poudre  ou  la 
teinture  de  fève  de  Calabar,  un  peu  d’iodure  de  sodium  avec  de  la  teinture 
de  houblon  et  de  laitue  qui  sont  les  meilleurs  remèdes  pour  la  cure  des 
troubles  de  la  cénesthésie. 

Pour  le  nervosisme  cardiaque,  le  meilleur  remède  est  le  Veratrum  viriàe, 
sous  la  forme  de  teinture  ou  d’extrait  fluide  ;  pour  le  nervosisme  gas¬ 
trique,  les  extraits  fluides  de  mélisse,  de  menthe,  de  laitue  et  de  houblon. 

Pour  le  nervosisme  intestinal,  je  préfère  l'acide  lactique  et  les  teintures 
de  Cannabis  indica,  de  jusquiame  et  de  belladone. 

Pour  le  nervosisme  sexuel,  j’ordonne  l'opothérapie  et  des  extraits  fluides 
d’Echinaccea  angustifolia,  de  muirapuama  et  de  jusquiame. 

Le  nervosisme  est  toujours  curable  et  cela  sera  facilité  par  un  régime 
alimentaire  convenable,  nutritif  et  non  excitant. 

L’absence  des  mouvements  associés  des  bras  pendant  la  marche 
chez  les  malades  parkinsoniens,  par  M.  D.  Noica. 

M.  Souques  a  insisté  avec  raison  sur  l’absence  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  bras,  pendant  la  marche  des  malades  parkinsoniens,  et  consi¬ 
dère  cette  absence  comme  un  signe  clinique  caractéristique  de  cette 
affection. 

Quant  à  son  mécanisme,  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord. 
M.  Souques  (1),  en  voyant  que  ces  malades  ont  généralement  une  rigidité 
musculaire  marquée  et  presque  permanente,  a  pensé  d’abord  mettre  cette 
absence  des  mouvements  automatiques  sur  le  compte  de  cette  rigidité  ; 
mais  ayant  constaté,  notamment  au  début  de  la  paralysie  agitante,  ou 
dans  tes  cas  légers,  une  diminution  des  mouvements  automatiques,  alors 
que  l’hypertonie  semblait  faire  défaut,  il  hésite  à  insister  sur  cette  inter¬ 
prétation.  Dans  tous  les  cas  M.  Souques  conclut  que  chez  de  pareils  ma¬ 
lades,  avec  des  lésions  des  noyaux  moteurs  intra-hémisphériques,  on 
constate  un  trouble  dans  les  fonctions  automatiques,  la  marche,  la  mi¬ 
mique,  la  phonation,  les  mouvements  associés  de  défense  et  d’orientation, 
«  les  troubles  portent  donc  sur  les  fonctions  motrices  animales  si  on  peut 
dire,  à  savoir  sur  l’automatisme  primaire  de  O.  et  G.  Vogt,  contraire- 

(1)  A.  Souques.  Rapport  sur  les  syndromes  parkinsoniens.  Réunion  des  3-4  juin 
1S)21.  Revue  Neurologique,  t.  1,  p.  534*. 
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ment  aux  troubles  moteurs  consécutifs  aux  lésions  de  la  voie  pyramidale, 
<ï«i  portent  sur  des  mouvements  plus  différenciés,  plus  humains.  Ici  les 
muscles  sont  paralysés,  là  ils  ne  le  sont  pas  ». 

Dans  un  travail  publié  (1)  en  1929,  nous  avons  soutenu  que  l’abolition 
des  mouvements  associés  des  bras  chez  les  malades  parkinsoniens  tenait 
®  la  rigidité  musculaire  et  que  par  conséquent  il  n’existe  pas  chez  eux 
ane  perte  d’automatisme  par  lésion  des  noyaux  centraux.  Aujourd’hui 
aons  maintenons  cette  conclusion,  et  nous  sommes  en  état  de  répondre 
aux  doutes  de  MM.  Souques  et  Zinguerlé,  qui  ayant  constaté  la  diminu¬ 
tion  de  ces  mouvements  chez  les  parkinsoniens  au  début,  sans  présenter, 
disent-ils,  en  même  temps  de  l’hypertonie,  ont  renoncé  à  l'idée 
d’attribuer  l’abolition  des  mouvements  automatiques  à  la  rigidité  muscu¬ 
laire.  Si  nous  insistons  sur  cette  question,  c’est  pour  prouver  que  jus  ¬ 
qu’ici,  nous  ne  connaissons  aucune  fonction  propre  des  noyaux  intra- 
hémisphériques  moteurs,  sauf  peut-être  la  fonction  d  empêcher  que  la 
Contraction  musculaire  se  répande  dans  tout  le  reste  du  corps,  pendant 
que  nous  exécutons  des  mouvements  volontaires,  qui  n’impliquent  pas 
un  grand  effort  (2). 

Voici  l’observation  d’un  malade  âgé  de  21  ans,  entré  dans  le  service  de  M.  le  P'  Ba- 
Caloglu,  à  l’Hôpital  Coltzea  le  25  janvier  1936,  en  se  plaignant  de  crises  de  dévia¬ 
tion  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  depuis  trois  ans.  Ces  crises  sont  survenues  deux 
®ns  après  avoir  souffert  pendant  une  semaine  de  somnolence,  de  fièvre  et  de  malaise 
général,  qui  l’ont  retenu  au  lit.  Une  fois  ces  phénomènes  disparus,  il  a  repris  son  ser¬ 
vice  de  menuisier  et  a  pu  continuer  à  travailler  pendant  deux  années,  quand  subi¬ 
tement  il  a  eu  la  première  crise  de  déviation  conjuguée.  Depuis,  ces  crises  se  sont 
répétées  à  des  intervalles  de  plus  en  plus  courts,  ce  qui  le  décide  à  entrera  l’Hôpital, 
C3r,  dit-il,  quand  ces  crises  surviennent,  il  est  gêné  pour  marcher  ou  pour  travailler 

Aujourd’hui  on  observe  une  très  légère  fixité  de  la  mimique,  un  léger  tremblement 
«•e  la  tête,  de  la  langue  et  des  paupières,  surtout  quand  on  lui  demande  de  fermer  les 
yeux.  On  remarque  encore  au  poignet  droit,  quand  on  le  mobilise,  une  très  légère 
'■ésistance,  surtout  de  petits  arrêts,  rappelant  avec  bonne  volonté  le  phénomène  de  la 
roue  dentée. 

Si  on  l’invite  à  marcher,  en  faisant  de  grands  pas,  on  voit  que  le  bras  droit  manque 
de  mouvements,  est  immobile,  tandis  que  le  bras  gauche  remue  suffisamment. 

A  noter  aussi  que  le  malade  prétend  que  la  parole  est  souvent  difficile  à  articuler,  et 
qn’il  lui  est  arrivé  de  sentir  que  les  liquides,  pendant  qu’il  les  avale,  lui  reviennent 
Par  le  nez. 


En  résumé  il  s’agit  d’un  cas  léger  de  parkinsonisme,  intéressant  sur¬ 
tout  le  membre  supérieur  droit.  Mais  ce  qu  on  constate  nettement  chez 
oe  malade,  c’est  le  phénomène  de  rigidité  musculaire  latente,  des  deux 
côtés,  et  certainement  plus  évident  encore  au  poignet  droit  qu’au  poignet 
gauche.  Pour  le  faire  apparaître,  on  demande  au  malade  de  se  coucher 
et  de  reposer  sa  tête  sur  l’oreiller  en  relâchant  tonte  la  musculature  du 


,.  (.2)  D.  Noica  et  Stephan  Draganescü.  Sur  un  symptôme  caractéristique  d’une 
‘ésion  des  noyaux  centraux  moteurs  :  la  rigidité  musculaire  latente.  Revue  Neurologique, 
t-  1,  p.  75. 
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corps.  Une  fois  cette  résolution  musculaire  acquise,  on  l’invite  à  soulever 
la  jambe  de  notre  côté  avec  le  genou  étendu,  doucement  et  continuellement, 
pendant  que  nous,  observateur,  nous  lui  faisons  des  mouvements  dans 
son  poignet  correspondant,  mouvements  d’extension  et  de  flexion,  lente¬ 
ment,  continuellement,  et  le  plus  amplement  possible.  On  sent  alors  que 
pendant  que  le  malade  remue  volontairement  sa  jambe,  le  poignet  reste 
bloqué. 

Voilà  par  conséquent  comment  chez  de  pareils  malades  on  constate 
que  l’hypertonie  n’est  pas  absente,  au  cours  des  mouvements  d’un  membre, 
mouvements  sans  effort,  quand  on  fait  appel  à  ce  procédé. 

Ce  que  nous  venons  de  démontrer  n’est  pas  suffisant  pour  répondre  à 
M.  Souques,  il  faut  encore  faire  l’expérience  suivante  ;  Pendant  que  le 
malade  est  debout  on  constate  que  ses  articulations  de  l’épaule,  du  coude 
et  du  poignet  sont  libres,  quand  nous  leur  imprimons  des  mouvements 
passifs  ;  invitons  alors  le  malade  à  marcher,  en  faisant  des  pas  réguliers  et 
assez  grands.  Nous,  l’observateur,  nous  marchons  à  côté  de  lui,  avec  la 
main  gauche  appliquée  sur  son  épaule  droite,  —  si  on  marche  à  droite  du 
malade,  —  et  avec  notre  main  droite,  nous  lui  maintenons  le  coude. 
Nous  observons  alors,  qu’aussitôt  qu’il  a  commencé  à  marcher,  les  mou¬ 
vements  passifs  que  nous  cherchons  à  lui  faire  à  l’épaule,  ou  au  coude, 
deviennent  plus  difficiles  à  exécuter,  autrement  dit  que  les  articula¬ 
tions  se  raidissent  ;  mais,  qu’aussitôt  que  le  malade  s’arrête  de  marcher, 
les  jointures  redeviennent  de  nouveau  faciles  à  remuer. 

Il  résulte  par  conséquent  que  chez  un  pareil  malade,  un  parkinsonien 
au  début  de  sa  maladie,  ou  légèrement  atteint  de  cette  affection,  quand 
la  raideur  musculaire  n’est  pas  bien  évidente  par  les  recherches  ordi¬ 
naires,  on  peut  la  mettre  en  évidence,  soit  quand  le  malade  est  couché 
au  lit,  soit  pendant  la  marche,  si  on  emploie  la  technique  que  nous 
avons  décrite  plus  haut. 

D’où  il  en  résulte,  que  la  disparition  des  mouvements  associés  des 
bras  chez  de  pareils  malades,  tient  chez  eux  à  la  raideur  musculaire  des 
articulations  de  la  racine  des  membres,  qui  apparaît  seulement  pendant 
la  marche. 

N.  B.  Nous  remercions  notre  ami,  le  Paunescu,  adjoint  du  service, 
qui  a  bien  voulu  prendre  l’observation  du  malade. 

M.  Souques.  —  M.  Noica  m’a  demandé  de  présenter  sa  communica¬ 
tion  à  la  Société  de  Neurologie  et  de  l’accompagner  de  toutes  critiques 
que  jejugerais  nécessaires. 

Je  présente  son  intéressant  travail  avec  plaisir  mais  je  n’ai  aucune  cri¬ 
tique  à  lui  faire.  Je  me  bornerai  à  rappeler  comment  j’avais  compris 
moi-même  cette  question.  Dans  le  Rapport  sur  les  syndromes  parkinso¬ 
niens  (1),  auquel  M.  Noica  fait  allusion,  j’avais  écrit  :  «  Quel  est  le  méca- 


(1)  Revue  Neurologique,  1921,  p.  556. 
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nisme  intime  de  cette  perte  des  mouvements  automatiques  ?  La  pre¬ 
mière  idée  qui  vient  à  l’esprit,  c’est  quelle  dépend  de  la  rigidité  muscu¬ 
laire.  De  fait,  quand  la  rigidité  est  marquée,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas 
voir  en  elle  le  facteur  de  l’abolition  des  mouvements  associés  et  auto¬ 
matiques  ;  il  semble  même  que  cette  abolition  soit  proportionnelle  au 
degré  de  l’hypertonie.  Cependant,  j’ai  pu  constater,  notamment  au 
début  de  la  paralysie  agitante,  une  diminution  des  mouvements  automa¬ 
tiques,  alors  que  l’hypertonie  semblait  faire  défaut.  Pareille  constatation 
a  déjà  été  faite  par  Zingerle.  Un  degré  inappréciable  d’hypertonie  suffi¬ 
rait-il  pour  déterminer  ce  trouble  de  l’automatisme  ?  » 

Je  distinguais  donc  les  cas  où  la  rigidité  musculaire  est  marquée,  évi¬ 
dente,  de  ceux  où  elle  semble  faire  défaut.  J’attribuais  les  premiers  à  l’hy¬ 
pertonie  et  je  me  demandais  si  les  seconds  ne  tenaient  pas  à  une  hyper¬ 
tonie  latente,  inappréciable  par  nos  moyens  usuels  d’examen  clinique 

Mais,  l’année  suivante  (1),  j’adoptai  une  conception  partiellement  diffé¬ 
rente,  à  propos  d’un  cas  que  je  présentais  ici.  Il  s’agissait  d’un  syndrome 
parkinsonien  limité  au  membre  supérieur  et  se  présentant  sous  la  forme 
d’un  tremblement  typique.  Ce  membre  supérieur,  qui  n’était  ni  rigide  ni 
parésié,  restait  tout  à  fait  immobile  pendant  la  marche.  J  écrivais  à  ce 
propos:  «Y  a-t-il  une  relation  de  causalité  entre  la  rigidité  musculaire  et 
la  perte  de  l’harmonie  motrice,  c’est-à-dire  des  mouvements  associés  ou 
automatiques  ?  Il  est  clair  que  la  rigidité,  quand  elle  est  marquée,  en¬ 
trave  les  mouvements  associés.  » 

Et  je  concluais  que,  dans  le  cas  présent  où  la  rigidité  musculaire  faisait 
défaut,  «  la  perte  des  mouvements  associés  n’est  pas  ici  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  rigidité  musculaire.  Dépend-elle  du  tremblement  ou  de  toute 
autre  cause?  Je  ne  saurais  le  dire.  »  M.  Lhermitte  prenant  la  parole 
s’associait  à  cette  conclusion. 

Quatre  ans  plus  tard  (2),  à  propos  d’une  communication  de  MM.  J. 
Froment  et  Gardère  sur  la  perte  des  mouvements  associés  sans  rigidité 
apparente  et  sur  les  moyens  de  rendre  apparente  une  rigidité  latente, 
j’écrivais  :  «  Lorsque  l’abolition  des  mouvements  associés  coexiste  avec 
une  rigidité  musculaire  manifeste,  il  faut  admettre  qu'elle  est  déterminée 
par  cette  rigidité  musculaire.  Mais  quand  il  n’y  a  pas  de  rigidité  appa¬ 
rente  —  ce  qui  n’est  pas  rare  au  début  de  la  maladie  -  faut-il  admettre 
que  l’abolition  des  mouvements  associés  relève  d’un  degré  inappréciable 
de  rigidité  ?  C’est  l’hypothèse  que  j’avais  admise  sous  forme  interrogative, 
il  y  a  cinq  ans.  MM.  Froment  et  Gardère  en  apportent  la  preuve  :  chez 
cinq  parkinsoniens  qui  avaient  perdu  les  mouvements  associés  et  qui 
n’avaient  pas  de  rigidité  apparente,  ils  ont  constaté,  au  moyen  d’expé¬ 
riences  intéressantes,  l’existence  d’une  rigidité  latente.  Leur  test  du  poi¬ 
gnet  est  fort  ingénieux  et  leurs  expériences,  qu’il  sera  facile  de  répéter, 
•ne  paraissent  convaincantes.  » 

(1)  Revue  Neurologique,  1922,  t.  1,  p.  544. 

(2)  /èid.,  1926,  t.  1,  p.  664. 
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Aujourd’hui,  M.  Noica  nous  signale  un  procédé  nouveau  qui  permettrait 
de  mettre  en  évidence  une  rigidité  latente.  Je  me  propose  de  le  mettre 
en  œuvre  à  la  première  occasion  :  je  né  suis  en  mesure,  présentement, 
ni  de  le  confirmer  ni  de  l’infirmer. 


Le  feutrage  arachnoïdien  postérieur  dans  la  maladie  deFriedreich 

et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  MM.  Th.  Alajouanine, 

Th.  Hornet  et  R.  André. 

Nous  avons  présenté  à  plusieurs  séances  de  la  Société  de  Neurologie 
de  nombreux  cas  d’arachnoïdite  spinale  adhésive  (1)  accompagnant 
des  maladies  diverses  de  la  moelle.  Nous  avons  insisté  sur  l’uniformité 
de  cette  lésion  méningée,  ce  qui  nous  a  amené  à  invoquer  un  mécanisme 
pathogénique  univoque  pour  tous  les  cas.  Dans  la  syringomyélie,  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  la  poliomyélite,  le  tabes,  la  myélite,  nous  avons  trouvé  un 
feutrage  arachnoïdien  situé  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  qui  pré¬ 
dominé  à  la  région  dorsale  et  se  développe  principalement  aux  dépens  du 
ligament  postérieur  de  la  moelle.  La  prolifération  feutrée  de  cette  for¬ 
mation  est  secondaire  à  l’irritation  due  aux  produits  de  désintégration 
venant  de  la  lésion  médullaire. 

Il  est  frappant  que  le  feutrage  arachnoïdien  d’une  lésion  médullaire  re¬ 
levant  d’une  infection  syphilitique  soit  analogue,  autant  par  la  topographie 
que  par  les  lésions  microscopiques,  au  feutrage  d’une  maladie  non  inflam¬ 
matoire  commela  syringomyélie. 

Dans  cette  communication  nous  nous  proposons  de  compléter  la  série 
des  feutrages  arachnoïdiens  symptomatiques  de  maladies  non  inflamma¬ 
toires  de  la  moelle.  Dans  des  affections  dégénératives  systématisées,  hé¬ 
réditaires  ou  non,  on  peut  voir  une  réaction  du  ligament  postérieur,  qo' 
aboutit  à  un  feutrage  arachnoïdien  semblable  aux  autres.  Nous  limitons  le 
sujet  de  cette  communication  à  la  maladie  de  Friedreich  et  de  l’hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

I.  Maladie  de  Friedreich,  ayant  évolué  pendant  longtemps. 

Examen  anatomique  de  la  moelle  et  des  méninges.  —  11  est  indispensable  dans  l’étude 
du  feutrage  arachnoïdien  de  faire  un  examen  topographique  des  lésions,  en  étudiant  des 
coupes  situées  à  tous  les  niveaux,  ayant  eu  soin  au  préalable  que  les  méninges  soient 
conservées.  C’est  uniqùement  en  nous  soumettant  à  cette  méthode  que  nous  pouvons 
nous  rendre  compte  du  rôle  joué  par  le  ligament  postérieur  dans  le  genèse  de  processus 
feutré  et  d’étudier  le  rapport  entre  les  lésions  médullaires  et  méningées. 

Moelle  sacrée.  —  On  voit  une  pâleur  diffuse  des  cordons  postérieurs  et  une  légère 
pâleur  marginale  de  la  partie  dorsale  des  cordons  latéraux. 

Moelle  lombaire.  —  Pâleur  complète  des  cordons  postérieurs,  sauf  une  étroite  bande 
dans  les  zones  cornu-commissurales,  pâleur  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés  et 
des  cordons  de  h’iechsig. 

Régions  dorsale  et  cervicale.  —  On  poursuit  la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle,  des  faisceaux  pyramidaux  et  l’existence  d’une  zone  de  pâleur  marginale 


(1)  Séances  des  4  juillet  1935,  5  décembre  1935  et  23  janvier  193€. 
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dans  le  cordon  latéral  qui  s’étend  sur  les  faisceaux  de  Flechsig  et  un  peu  sur  les  fais¬ 
ceaux  de  Gomers. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  on  voit  les  septa  conjonctivo-névrogliques  prolifé¬ 
rés  et  infiltrés  d’un  nombre  modéré  de  lymphocytes  et  de  corps  granuleux,  phénomènes 
qui  deviennent  plus  remarquables  dans  le  septum  médian  postérieur. 

La  pie-mère  est  épaissie  et  les  éléments  d’infiltration,  analogues  à  ceux  des  septa 
intramédullaires,  se  trouvent  disséminés  sur  tout  le  regard  des  faisceaux  blancs  dégé¬ 
nérés.  Les  vaisseaux  de  la  méninge  ne  subissent  pas  de  modifications  importantes. 

Le  ligament  postérieur  de  la  moelle  est  élargi,  long  et  onduleux,  à  la  région  lombaire. 

.4  la  région  dorsale  sa  base  s’est  beaucoup  élargie,  elle  abrite  deux  veines  volumineuses, 
une  artère  et  des  vaisseaux  plus  petits.  Le  ligament  est  devenu  très  long  et  se  replie  sur 
lui-même,  ses  feuilles  se  divisent  en  faisceaux  qui  finalement  forment  des  expansions 
lointaines  sur  l’arachnoïde  à  direction  presque  horizontale  sur  section. 

L’arachnoïde  n’est  modifiée  qu’au  niveau  où  elle  s’unit  aux  expansions  de  ligament 
postérieur.  On  note  alors  une  densification  du  tissu  fibreux. 

Aux  régions  supérieures  de  la  moelle  ces  cloisonnements  partiels  de  l’espace  sous- 
arachnoïdien  postérieur  deviennent  plus  limités  sur  la  ligne  médiane. 

Le  feutrage  ne  présente  pas  de  caractère  inflammatoire  et  ne  contient  pas  de  vais- 

11.  Ilérédo-alaxie  cérébelleuse  ayant  évolué  pendant  longtemps. 

Examen  anatomique  de  la  moelle  et  des  méninges. 

Moelle.  —  Dans  la  région  sacrée  on  constate  l’intégrité  des  cordons  blancs. 

Région  lombaire.  —  On  remarque  une  légère  pâleur  autour  du  septum  médian  posté¬ 
rieur  et  une  étroite  bande  de  démyélinisation  dans  les  deux  cordons  latéraux,  surtout 
dans  les  faisceaux  de  Gowers. 

Région  dorsale.  —  Mêmes  modifications  mais  plus  marquées  au  niveau  des  cordons 
antéro-latéraux  où  existe  une  sclérose  intense. 

Région  cervicale.  —  Lésions  similaires. 

Méninges. 

La  pie-mère  est  épaissie  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Les  vaisseaux  ont  leur  paroi 
épaissie. 

Le  ligament  postérieur  commence  à  s’élargir  dans  la  région  lombaire,  ses  deux  bases 
d’insertion  (pie-mère  et  arachnoïde)  sont  élargies  et  le  ligament  prend  un  aspect  en 
bissac,  sur  section. 

Au  fur  et  à  mesure  qu’on  monte  dans  la  région  dorsale  il  s’élargit  et  prolifère  de  plus 
en  plus,  remplissant  tout  l’espace  sous-arachnoïdien  situé  entre  les  deux  racines  posté¬ 
rieures. 

Dans  la  région  cervicale  le  feutrage  diminue  brusquement  de  largeur,  il  se  réduit  sur 
la  ligne  médiane,  réalisant  la  forme  normale  du  ligament  postérieur. 

L’arachnoïde  n’est  pas  modifiée.  Le  feutrage  n’a  pas  un  caractère  inflammatoire. 


On  trouve  donc  dans  la  maladie  de  Friedreich  et  dans  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse  une  lésion  méningée  sous  la  forme  d’un  cloisonnement  la- 
melleux  de  l’espace  sous-arachnoïdien  postérieur.  La  dépendance  de  ce  feu¬ 
trage  de  la  prolifération  du  ligament  postérieur  est  éuidente. 

Comme  dans  les  autres  maladies  où  nous  avons  trouvé  cette  lésion,  elle 
présente  le  caractère  d’une  réaction  secondaire  symptomatique  d’une  lé¬ 
sion  parenchymateuse.  Que  celle-ci  soit  une  lésion  dégénérative,  inflam¬ 
matoire  ou  qu’il  s’agisse  de  syringomyélie,  la  prolifération  du  ligament 
postérieur  aboutit  à  un  feutrage  arachnoïdien  sensiblement  analogue. 
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L’aspect  îenêtré  de  l’écorce  cérébrale  (Contribution  à  l’étude  des 
troubles  circulatoires  localisés  à  certaines  couches  cellulaires 
du  cortex),  par  MM.  Th.  Alajouantne,  Th.  Hornet  et,  R.  Thurel. 

Au  niveau  du  cortex  cérébral  on  rencontre  des  lésions  qui  sont  loca¬ 
lisées  à  certaines  couches  de  cellules  nerveuses.  Ce  sont  des  lésions  plus 
ou  moins  destructives  qui  suivent  la  stratification  de  l’écorce,  par  exemple 
celle  de  la  3®  couche  de  cellules  pyramidales,  et  ménagent  les  autres 
couches. 

Cette  catégorie  de  lésions  peut  se  rencontrer  en  deux  circonstances. 
Dans  la  première  rentrent  celles  où  on  ne  peut  accuser  l’intervention  di¬ 
recte  d’un  facteur  vasculaire,  telles  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
l’idiotie,  l’idiotie  amaurotique,  la  microgyrie,  maladies  dans  lesquelles 
on  trouve  une  zone  corticale  avec  disparition  de  cellules  nerveuses 
tantôt  au  niveau  de  la  3®,  tantôt  de  la  5®  couche.  Cécile  et  O.  Vogt  ont 
insisté  sur  les  lésions  stratifiées  de  l’écorce  dans  certaines  maladies 
mentales  et  pour  les  expliquer  ont  introduit  en  neurologie  la  notion  de 
pathoclyse,  vulnérabilité  locale  des  cellules  nerveuses  à  l’égard  de  cer¬ 
tains  toxiques  endo-  ou  exogènes. 

La  deuxième  catégorie  de  lésions  stratifiées  de  l’écorce  est  en  relation 
directe  avec  un  facteur  vasculaire.  Ce  sont  les  lésions  qui  apparaissent 
brusquement  à  la  suite  d’une  perturbation  de  la  circulation  cérébrale. 
On  doit  en  distinguer  plusieurs  variétés,  qu’on  peut  ainsi  classifier  :  la 
disparition  simple  des  cellules  nerveuses  d’une  couche,  les  ramollisse¬ 
ments  corticaux  partiels  et  l’état  fenestré  ou  spumeux  de  l’écorce. 

La  disparition  simple  des  cellules  nerveuses  d'une  couche  par  un 
phénomène  de  lyse  totale,  par  incolorabilité  ou  par  dégénérescence  de 
type  «  ischémique  »,  se  rencontre  dans  l’état  de  mal  épileptique,  la  co¬ 
queluche,  l'embolie  gazeuse,  l’embolie  graisseuse,  l’artériosclérose  et 
nous-mêmes  l’avons  observé  dans  l’œdème  cérébral  au  cours  de  l’éclamp¬ 
sie  tardive  (1).  Cette  lésion  n’aboutit  pas  à  un  véritable  ramollissement 
car  en  dehors  de  la  disparition  des  cellules  nerveuses,  la  névroglie,  le  ré¬ 
seau  fibrillaire,  les  vaisseaux  restent  intacts. 

Le  ramollissement  cortical  partiel  est  une  lésion  plus  destructive  qui  in¬ 
téresse  non  seulement  les  cellules  nerveuses  d’une  couche  mais  aussi 
les  fibres  et  la  névroglie,  elle  rend  méconnaissable  la  structure  anté¬ 
rieure  de  la  région.  Nous  avons  décrit  une  variété  de  ce  ramollissement, 
caractérisé  par  l’atteinte  des  couches  profondes  avec  conservation  des 
couches  superficielles  (2),  et  nous  nous  proposons  de  revenir  prochaine¬ 
ment  sur  ces  faits. 

(1)  Th.  Ala.iouanine,  Th.  Hornet  et  Povilewtcz.  Œdème  cérébral  frénéralisé 
avec  vaso-dilatation  diffuse  à  l’examen  anatomique  d’un  cas  d’éclampsie  tardive  du 
post  partum  avec  hémorragie  méningée  et  hémorragie  placentaire  (Etude  anatomo¬ 
clinique  et  pathogénique),  Société  de  Neurotonie,  23  janvier  1930. 

(2)  Th.  ALA.IOUANINE,  R.  Thurel  et  Th.  Hor.net.  Conservation  des  couches  cellu¬ 
laires  superriciélles  dans  les  ramollissements  corticau.x.  Soc.  de  Neurologie.  .Séance 
du  2  mars  1930. 
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L’é/a/ /e;(es//  c,  OU  état  «  spumeux  »,  de  l’écorce  est  une  lésion  caractérisée 
par  la  présence  de  petites  vacuoles,  petites  cavités  sphéroïdes  situées  à  la 
place  d’une  couche  de  cellules  nerveuses.  En  réalité  la  plupart  de  ces 
trous  ne  représentent  pas  une  lésion  de  la  cellule  nerveuse,  car  ils  peu¬ 
vent  prendre  naissance  aussi  aux  dépens  du  tissu  fihrillaire  fondamental  et 
des  cellules  névrogliques,  comme  nous  allons  le  montrer. 

Cette  lésion  a  été  observée  dans  des  alfections  chroniques,  sans  rela¬ 
tions  évidentes  avec  la  circulation.  Deny  et  Lhermitte  (1)  en  1910  ont  dé¬ 
crit  un  état  spumeux  des  couches  profondes  du  cortex  (5®  et  6®)  localisé 
dans  la  région  paracentrale  et  pariétale  supérieure,  dans  un  cas  de  dé¬ 
mence  sénile  avec  paraplégie.  Fischer  (2),  en  1911,  l’a  observé  dans  lai 
paralysie  générale.  Plus  récemment,  Lhermitte  et  Barrelet  (3),  A- 
meuille,  Lhermitte  et  Kudelski  (4)  ont  remarqué  l’état  «spumeux»  de  l’é¬ 
corce,  dans  des  cas  d’embolie  gazeuse,  localisé  aux  2®  et  3®  couches. 

Cet  état  fenestré,  ayant  à  l’origine  un  trouble  delà  circulation  cérébrale, 
n'est  pas  l’apanage  exclusif  de  l’embolie  gazeuse,  car  nous  l’avons  observé 
dans  des  casde  ramollissements  corticauxet  d’hémorragies  sous-corticales- 
D'autres  couches  du  cortex,  en  dehors  de  la  2®  et  3®,  peuvent  présenter 
cette  lésion,  ce  qui  laisse  entrevoir  qu’elle  dépend  de  la  localisation  par¬ 
ticulière,  suivant  les  cas,  d’un  trouble  circulatoire  local. 

L’intérêt  de  cette  lésion  fenestrée  unistratifîée  de  l’écorce  réside,  d’une 
part  dans  l’interprétation  pathogénique  de  la  lésion,  d’autre  part  dans 
sa  relation  avec  des  troubles  circulatoires  des  réseaux  vasculaires  des 
couches  cellulaires  de  l’écorce.  A  côté  du  ramollissement  cortical  partiel, 
l’état  fenestré  est  une  preuve  de  l’existence  des  troubles  circulatoires  loca¬ 
lisés  et  de  l’indépendance  relative  des  régimes  circulatoires  d’une  couche 
à  l’autre. 

Nous  relatons  les  observations  de  trois  cas  d’état  fenestré  de  l’écorce  sur¬ 
venu  au  cours  des  troubles  circulatoires  aigus  du  cerveau. 

Cas  I.  —  Car/...,  74  ans.  Hémorragie  cérébrale  corlico-sous-corlicale  à  /oger.i  multiples- 
Etat  fenètré  de  la  2“  couche  du  cortex  des  circonvolutions  voisines  de  l'hémorragie. 

Le  malade  est  entré  dans  le  service  le  2  mars  1935.  11  ne  répond  pas  aux  questions 
et  ne  comprend  pas  les  ordres  les  plus  simples.  On  trouve  une  raideur  diffuse  égale  à 
tous  les  membres  et  un  tremblement  à  type  parkinsonien  de  la  main  droite.  Réflexes 
tendineux  tous  vifs.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Tension  artérielle  14-9.  La  tempéra¬ 
ture  oscille  entre  38°-39“8. 

Mort  10  jours  après; 

A  l'autopsie  on  trouve  un  grand  hématome  sous-dural  gauche  dans  la  région  temporo- 
pariétale.  Le  cerveau  présente  plusieurs  foyers  héniorragiques  cortico-sous-corticaux. 

A  droite.  On  voit  trois  foyers  hémorragiques  situés  dans  le  lobe  frontal. 


(1) 0.  Deny  et  .f.  Lhermitte.  Un  nouveau  syndrome  anatomo-clinique  :  |a  démence 
sénile  de  l’encéphalite  corticale  chronique.  Semaine  médicale,  1910,  p.  585. 

(2)  !•’.  Fischer.  Die  spongiose  Rindens  de  wund  ein  besonderer  Destruktion  prozess- 
der  Hirnrinde.  Xeitschrf.  f.  a.  g.  Neurol,  u.  Psych.,  1911,  vol.  7,  p.  1. 

(3)  Lhermitte  et  Barrelet.  Rev.  Neurol.,  1934,  n»  6. 

(4)  Ameuille,  Lhermitte  et  Kudelski.  Embolie  gazeuse  consécutive  à  une  insuf¬ 
flation  pleurale.  Revue  Neurol.,  Juin  1935. 
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.1  gauche,  on  voit  un  foyer  hémorragique  sous-oortical  dans  le  lobe  temporal,  au 
'dessous  de  la  partie  moyenne  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Examen  microscopique  (Poyer  frontal  droit). 

Le  foyer  hémorragique,  formé  de  la  réunion  de  plusieurs  foyers  arrondis,  s’étend  sur 
l’axe  blanc  de  trois  circonvolutions.  Dans  certains  points  il  empiète  sur  la  partie  pro¬ 
fonde  du  cortex.  A  la  base  des  sillons  qui  limitent  la  circonvolution  située  au  milieu 


•et  qui  n’est  pas  envahie  par  le  sang,  on  trouve  de  chaque  côté  un  foyer  hémorragique 
dépendant  des  vaisseaux  qui,  à  cet  endroit,  pénètrent  de  la  méninge  dans  la  substance 
nerveuse  (fig.  1). 

A  un  faible  grossissement  on  reniarqiie  déjà  un  espace  clair  ipii  suit  la  deuxième 
•couche  de  cellules  nerveuses  du  cortex  et  qui  correspond  à  un  état  fénètré.  Comme  cette 
couche,  la  zone  avec  état  fenêtré  est  proche  de  la  surface  du  cerveau  dans  le  fond 
du  sillon  et  s’en  écarte  au  sommet  de  la  circonvolution.  L’état  fénêtré  est  localisé 
aux  trois  circonvolutions  voisines  :  dans  celle  qui  est  au  milieu,  il  est  visible  sur  les 
•deux  versants,  dans  les  deux  autres  uniquement  sur  le  versant  interne  (fig.  1).  C’est 
■dire  que  cette  lésion  est  dans  le  territoire  des  vaisseaux  des  deux  sillons  à  la  base  des- 
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quels  se  trouvent  les  deux  petits  foyers  hémorragiques.  Une  autre  constatation  vient 
en  faveur  de  cette  interprétation  :  l’état  fenètré  est  plus  marqué  au  voisinage  des  sillons 
et  diminue  d’intensité  vers  le  sommet  de  la  circonvolution. 

Il  y  a  du  sang  en  grande  quantité  dans  l’espace  sous-arachnoïdien. 

Nous  avons  étudié  ces  pièces  avec  toutes  les  méthodes  habituelles  (cytologiques, 
neurofibrillaire,  myélinique,  névrogli(pie,  microglique  et  rouge-scharlach). 

Le  cortex,  qui  n’est  pas  touché  par  la  lésion  vasculaire,  a  les  caractères  do'la 
sénilité  :  surcharge  pigmentaire  des  cellules  nerveuses  et  hyperchromie  hyperplasie  de 


la  névroglie  fibreuse,  dilatation  des  espaces  de  Virchow- Robin  et  hyperplasie  hyaline 
de  la  paroi  de  certains  vaisseaux. 

L’examen  du  cortex  qui  présente  l’état  fenêtre  diffère  un  peu  suivant  qu’on  l’exa¬ 
mine  au  voisinage  du  fond  du  sillon  ou  du  sommet. 

Ecorce  avec  élat  /cnélré  au  voisinage  du  fond  du  sillon  (fig.  2).  De  dehors  en  dedans  on 
rencontre  :  une  hémorragie  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  la  pie-mère  proliférée  qui 
montre  des  phénomènes  réactionnels  de  phagocytose  (mobilisation  des  cellules  fixes, 
macrophages)  ;  la  première  couche  de  cellules  de  l’écorce  normale  sauf  une  impré¬ 
gnation  des  cellules  névrogliques  par  un  pigment  brun  d’origine  sanguine  ;  la  deuxième 
couche  occupée  par  une  série  de  petites  alvéoles  qui  dans  les  colorations  de  Nissl- 
van  tlieson  apparaissent  claires  tandis  que  dans  les  imprégnations  (Bielschowski, 
Penfield)  elles  ont  un  aspect  finement  granuleux. 
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Un  grand  nombre  de  ces  trous  n’a  pas  de  rapport  avec  les  cellules  ;  ils  paraissent 
avoir  pris  naissance  dans  la  substance  fondamentale  par  l’écartement  des  libres.  D’au¬ 
tres  ne  sont  que  des  logettes  cellulaires  hypertrophiées,  et  on  voit  les  cellules  nerveuses 
occupant  la  partie  périphérique  de  cet  espace  devenu  trop  grand.  La  cellule  nerveuse 
peut  être  aussi  modihée  et  prendre  part  au  processus.  D’autres  alvéoles  sont  représentées 
])ar  des  cellules  énormément  gonflée,  dont  le  protoplasme  devient  limpide;  elles  sont 
de  la  série  névroglique. 

Il  y  a  des  fenêtres  périvasculaires,  d’autres  sont  en  contact  avec  des  cellules  névro- 
gliques,  devenues  pâles. 

Les  couches  profondes  du  cortex  (3®,  4®,  5“,  G')  sont  profondément  altérées  à  ce  ni¬ 


veau  (altération  qui  est  un  vrai  ramollissement  :  présence  de  très  nombreux  corps 
granuleux,  de  nombreux  vai.sseaux  à  paroi  épaissie  en  état  de  prolifération,  dispari¬ 
tion  des  cellules  nerveuses,  altération  profonde  de  la  névroglieV 

La  substance  blanche  sous-corticale  est  aussi  profondément  modifiée;  elle  est  en 
plus  le  siège  de  suffusions  hémorragiques. 

Ecorce  avec  élai  fenêtré  au  voisinage  du  Sommd  de  la  circonvolulion  (fig.  3). 

A  ce  niveau  les  lésions  sont  moins  intenses.  La  zone  avec  aspect  fenêtré  est  plus 
étroite  et  les  alvéoles  plus  éparses.  Au-dessous,  dans  les  couches  profondes  du  cortex, 
les  cellules  nerveuses  persistent  quoique  altérées  (imprégnation  de  pigment  sanguin, 
pâleur,  altérations  de  type  ischémique).  On  trouve  un  état  fenêtré  discret  et  ditfu.s 
sans  systématisation  à  certaines  couches,  aussi  bien  dans  le  cortex  que  dans  la  sub¬ 
stance  blanche  sous-jacente.  Ces  fenêtres  sont  disposées  souvent  en  nids  périvasculaires. 
Les  fibres  myéliniques  sont  détruites,  les  neurofibrilles  sont  plus  on  moins  altérées. 
Il  y  a  déjà  un  début  de  désintégration  graisseuse  (la  coloration  au  rouge-scharlach  met 
en  évidence  des  grains  rouges  dans  l’intérieur  des  corps  granuleux). 

L’imprégnation  argentique  d’après  Penfield  (fig.  41,  met  en  é-  ider.ce  in  très  grand 
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Nous  avons  présenté  trois  cas  d’hémorragie  cérébrale  avec  évolution 
rapide  qui  s’accompagnent  d’un  état  fenestré  de  l’écorce,  localisé  stricte¬ 
ment  à  certaines  de  ses  couches.  Dans  le  premier  cas,  c’est  au  niveau  de 
la  deuxième  couche  de  cellules  nerveuses  de  cortex,  dans  un  autre 
c’est  la  troisième  et  dans  le  dernier  l’état  fenestré  est  situé  dans  la 
VI®  couche. 

Les  problèmes  qui  font  l’intérêt  de  cette  curieuse  lésion  sont  d’une 
part  son  interprétation  anatomo-pathologique,  d’autre  part  sa  dépendance 
des  troubles  circulatoires  des  réseaux  vasculaires  du  cortex. 

a)  L’état  fenestré,  caractérisé  par  la  présence  d’alvéoles  dans  le  tissu 
nerveux,  est  une  lésion  qui  prendra  naissance  aux  dépens  d’éléments 
divers  :  souvent  les  alvéoles  n’ont  aucun  rapport  avec  les  cellules  et 
siègent  dans  le  trame  fibrillaire  du  tissu  intermédiaire.  D’autres  alvéoles 
dérivent  de  l’augmentation  de  volume  des  logettes  cellulaires,  tandis  que 
la  cellule  se  rétracte  à  sa  périphérie  ;  la  cellule  nerveuse  à  son  tour  peut 
être  gonflée  et  homogénéisée  et  prendre  ainsi  part  au  processus  :  dans  ces 
cas  la  lésion  est  analogue  à  ce  que  nous  avons  décrit  dans  l’état  fenestre 
de  l’olive  hullaire,  bien  que  les  deux  processus  soient  différents  dans 
leur  genèse.  Enfin  certaines  alvéoles  dérivent  de  la  névroglie  par  l’hyper¬ 
trophie  et  homogénéisation  de  celle-ci. 

Cette  diversité  d’origine  de  la  lésion  fenestrée  de  l’écorce  nous  paraît 
indubitable  dans  les  troubles  circulatoires  brusques.  Nous  ne  pouvons 
donc  accepter  l’opinion  de  son  origine  univoque  soit  aux  dépens  des 
cellules  (Fischer),  soit  aux  dépens  uniquement  du  tissu  fibrillaire  (Biels- 
chowsky). 

Le  mécanismede production  des  alvéoles  remplies  deliquide  a  été  inter¬ 
prété  par  Spielmeyer  comme  le  résultat  d’une  incapacité  de  la  névroglie 
du  cortex  à  former  des  fibres  qui  dans  des  circonstances  ordinaires 
suffisent  à  organiser  les  lésions  cavitaires. 

Cette  interprétation,  qui  peut  convenir  dans  certaines  lésions  chroniques, 
ne  convient  pas  à  nos  cas  de  lésions  aiguës  où  la  névroglie  n’a  pas  le 
temps  d’intervenir. 

Les  petits  kystes  remplis  de  liquide,  qui  se  produisent  dans  une  couche 
corticale  en  même  temps  aux  dépens  des  cellules  nerveuses  névrogliques 
et  du  tissu  fondamental,  sont  l’expression  d’une  hydratation  brusque  modi¬ 
fiant  d’un  seul  coup  l’équilibre  collo'idal  de  tous  les  éléments.  Seul  un 
facteur  vasculaire  peut  déterminer  des  modifications  touchant  de  même 
façon  tous  les  éléments  morphologiques  d’une  région  normalement  irri¬ 
guée  par  un  réseau  vasculaire  propre. 

b)  Nous  avons  la  preuve  de  la  dépendance  directe  de  l’état  fenestré  d'un 
trouble  localisé  à  une  branche  vasculaire  dans  les  ramollissements  récents 
de  la  substance  blanche.  L’image  reproduite  (fig.  8)  provient  d’un  cas 
de  ramollissement  sous-cotical  récent  dans  le  domaine  de  l’artère  syl- 
vienne,  accompagné  de  suffusions  sanguines  périvasculaires  dans  le  cortex. 
Dans  la  substance  blanche  ont  voit  un  aspect  marbré,  dû  à  des  îlots  péri¬ 
vasculaires  de  ramollissements.  Au  centre  des  îlots,  on  trouve  un  vaisseau  ; 
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tout  autour  on  voit  une  zone  qui  diffère  du  tissu  sain  par  sa  coloration 
plus  pâle  ;  à  la  limite  de  la  zone  ramollie  avec  celle  qui  reste  saine  on 
voit  une  couronne  de  vacuoles,  qui  donnent  l’aspect  fenestré. 

Si  nous  revenons  au  cortex  nous  remarquons  les  mêmes  faits  ;  dans 
notre  troisième  cas  l'état  fenestré  siège  dans  la  sixième  couche,  entre 
le  territoire  vasculaire  du  cortex,  indemme,  et  le  territoire  vasculaire  de 
la  substance  blanche,  siège  d’une  lésion  hémorragique. 

Dans  les  deux  autres  cas  l'état  fenestré,  localisé  dans  la  II®,  ou  dans 
la  IID  couche,  est  aussi  une  lésion  située  à  la  limite  d’un  tissu  sain  (les 
couches  superficielles  au-dessus  de  l’état  fenestré)  et  d’un  tissu  malade 
(les  couches  sous-jacentes). 

La  partie  du  cortex  située  au-dessous  de  la  zone  avec  état  fenestré  est 
plus  ou  moins  altérée  mais  la  modification  est  diffuse.  Dans  certains  cas 
la  lésion  sous-jacente  n’est  pas  destructive,  n’aboutit  pas  au  ramollisse¬ 
ment,  les  cellules  nerveuses  persistent  quoique  altérées.  L’état  fenestré 
ùnistratifié  montre  dans  ces  cas  la  limite  périphérique  du  trouble  cir¬ 
culatoire. 

On  est  porté  ainsi  à  envisager  tous  les  états  fenestrés  du  cortex  comme 
dépendant  d’un  trouble  circulatoire. 

Il  reste  à  expliquer  la  localisation  de  l’état  fenestrée  du  cortex  tantôt  à 
Une  couche,  tantôt  à  une  autre. 

Ces  localisations  différentes  nous  semblent  être  dans  la  dépendance 
des  particularités  de  l’architecture  vasculaire  du  cortex.  On  sait,  et  les 
travaux  de  Pfeiffer  nous  l'ont  récemment  montré  d’une  manière  plus  claire, 
qu’en  dehors  des  vaisseaux  radiaires  il  existe  dans  le  cortex  des  ré¬ 
seaux  vasculaires,  parfois  nettement  individualisés,  pour  les  diverses 
couches  du  cortex. 

Malgré  les  anastomoses  qui  existent  entre  les  réseaux  des  diverses 
couches,  les  faits  anatomo-pathologiques  nous  semblent  être  en  faveur 
de  l’existence  d'une  certaine  autonomie  de  la  circulation  d'une  couche  par 
l'apport  à  Vautre.  La  forme  linéaire,  parallèle  aux  couches  cellulaires, 
d’un  grand  nombre  de  ramollissements  corticaux  est  une  preuve  que  la 
localisation  des  lésions  suit  ces  réseaux  vasculaires  parallèles.  Certains 
ramollissements  corticaux  peuvent  toucher  uniquement  une  ou  deux 
couches  du  cortex. 

La  localisation  de  l’état  fenestré  cortical  tantôt  à  une  couche  tantôt  à  une 
autre  doit  être  aussi  interprétée  comme  l’expression  de  l’existence  de 
troubles  circulatoires  localisés  à  tel  ou  tel  réseau  vasculaire  de  l’é¬ 
corce. 

Gysticercose  cérébrale,  par  M.  Monier  Vinard.  (L’atdeur  présen/e  une 

pièce  anatomique  prélevée  la  veille.  L’observation  paraîlra  ullérieuremenl.) 


Hypertension  artérielle  et  hypertension  intracrânienne,  par 

M.M.  Puech  et  Thiefry. 
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A  propos  d’un  cas  curable  de  neuromyélite  optique  aiguë  post- 

grippale,  par  MM.  P.ai  l  Halbron,  P.  Desvignes  et  D.  Pierre 

Ki.otz. 

La  nature  exacte  de  la  neurorayélite  optique  aiguë  est  encore  actuellement 
très  controversée,  l’unicité  même  du  syndrome  est  fortement  discutée. 

Il  semble  cependant  exister,  comme  le  montrèrent  MM.  Guillain  et 
Michaux,  une  variété  autonome  de  neuromyélite  optique  aiguë  qui  serait 
caractérisée  par  ses  lésions  de  type  nécrotique  et  qu’il  faudrait  nettement 
différencier  des  cas,  apparemment  semblables,  mais  d’étiologie  connue, 
qui  relèvent  de  la  syphilis  cérébro  spinale  et  plus  souvent  de  la  sclérose 
en  plaque  et  de  l'encéphalite  léthargique. 

Nous  n’avons  ni  l’intention  ni  d’ailleurs  la  possibilité  de  préciser  la 
part  respective  de  ces  différentes  aflections  dans  le  déterminisme  de  la 
neuromyélite  optique  aiguë. 

Nous  voulons  seulement  apporter  à  l’étude  de  cette  affection,  la  contri¬ 
bution  du  cas  particulier  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer, 

Observalion.  —  M.  Cl...,  âgée  de  57  ans,  dut  s’aliter  le  15  février  1935,  pour  un  épi¬ 
sode  infectieux  d’aspect  grippal.  Elle  se  plaint  de  céphalée  et  enchifrènem.ent,  de  toux 
sèche  et  quinteuse.  La  température  est  aux  alentours  de  38<>5.  Cet  état  s’atténue  pro¬ 
gressivement  au  bout  d’une  dizaine  de  jours,  mais  pour  faire  place  à  d’importants 
troubles  visuels. 

La  malade  fut  alors  amenée  à  la  consultation  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu.  Les 
roubles  subjectifs  dont  elle  se  plaignait,  consistaient  en  une  diminution  progressive 
et  considérable  de  l’acuité  visuelle,  avec  sensation  perpétuelle  d’un  brouillard  devant 
les  yeux.  De  lait,  la  malade  ne  reconnaissait  que  les  objets  placés  immédiatement  de¬ 
vant  l’œil  et  ne  pouvait  distinguer  les  personnes  qui  l’entouraient. 

\  l’examen,  l’on  constate  des  deux  côtés  l’existence  d’un  scotome  central  avec  ré¬ 
trécissement  considérable  du  champ  visuel,  surtout  net  du  côté  gauche  où  existait  une 
importante  encoche  inféro-nasale. 

Le  diagnostic  de  névrite  rétro-bulbaire  d’origine  grippale  étant  le  plus  vraisemblable, 
un  examen  des  sinus  est  pratiqué  ;  il  montre  l’absence  d’aucune  lésion  importante  de 
ce  côté,  cependant  la  muqueuse  est  très  congestive  et  il  existe  dans  les  fosses  nasales 
■des  traces  de  mucopus,  indices  de  l’infection  rhino-pharyngée  récente. 

Dix  jours  plus  tard,  un  nouvel  examen  oculaire  montre  un  aspect  identique  des  pa¬ 
pilles,  le  champ  visuel  ne  s’est  pas  modifié,  mais  de  nouveaux  symptômes  sont  apparus 
qui  nécessitent  l’entrée  de  la  malade  dans  notre  service. 

Progressivement,  en  effet,  la  malade  vit  s’installer  une  véritable  paralysie  au  niveau 
■de  ses  membres  supérieur  gauche  et  inférieur  droit.  Cette  diminution  de  la  force  mus¬ 
culaire  fût  précédée  d’une  sensation  d’engourdissement  et,  au  niveau  du  bras,  de  dour 

A  l’entrée  de  la  malade  dans  le  service,  le  19  mars,  l’examen  neurologique  permettait 
de  déceler  l’existence  d’une  paralysie  spasmodique.  L’atteinte  n’était  cependant  pas 
symétrique,  et  alors  que  la  paralysie  prédominait  nettement  du  côté  droit,  l’hyperto- 
nicité  et  la  contracture  étaient  au  contraire  surtout  nettes  du  côté  gauche  ;  de  ce  côté 
S3ul  existait  un  clonus  inépuisable  de  la  rotule  et  des  phénomènes  de  défense  ;  de  ce 
même  côté,  le  signe  de  Babinski  était  d’une  extrême  netteté,  alors  que,  du  côté  droit, 
il  n’était  encore  qu’ébauché.  Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  de  môme  inégale¬ 
ment  répartis.  Alors  que  le  côté  droit,surtout  paralysé,  était  le  siège  d’une  anesthésie 
■complète,  aux  différents  modes,  l’autre  côté,  surtout  contracturé,  présentait  au  con¬ 
traire  une  hyperesthésie  des  plus  nettes. 
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11  existait  enfin  de  petits  troubles  sphinctériens  (rétention  vésicale)  et  une  atteinte 
du  membre  supérieur  gauche,  caractérisée  par  l’existence  de  douleurs  irradiées  le  long 
du  bras,  coexistant  avec  une  diminution  de  la  force  musculaire,  surtout  nette  au  ni¬ 
veau  des  muscles  de  la  main,  une  diminution  des  réflexes  tendineux  et  une  anesthésie 
presque  complète  de  la  main  et  de  l’avant-bras. 

Le  25  mars,  l’état  de  la  malade  reste  presque  stationnaire.  La  sensibilité  cependant 
est  redevenue  normale  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe  droite. 

Le  traitement  anti-infectieux  institué  (salicylate,  uroformine)  est  continué. 

Progressivement,  une  amélioration  simultanée  des  troubles  visuels  et  des  troubles 
moteurs  devait  alors  être  notée. 

Le  10  avril,  la  marche  est  redevenue  possible,  les  algies  du  membre  supérieur  gauche 
ont  disparu.  La  sensibilité  objective  est  partout  normale.  Le  signe  de  Babinski,  qui 
n’existe  plus  à  droite,  est  très  atténué  du  côté  gauche.  La  vision  s’améliore  légère¬ 
ment. 

L'examen  visuel  donne  les  résultats  suivants  ; 

Aspect  un  peu  pâle  des  papilles. 

Champ  visuel  droit  :  disparition  du  scotome  central  ; 

Champ  visuel  gauche  :  disparition  de  l’encoche  inféro-nasale,  mais  persistance  d’un 
scotome  central  pour  les  couleurs.  L’acuité  visuelle  est  inférieure  à  1/10®. 

Le  15  avril,  les  réflexes  sont  redevenus  normaux.  La  force  musculaire  est  presque 
complètement  réapparue.  La  vision  s’améliore  de  jour  en  jour,  l’acuité  visuelle  rede¬ 
vient  normale. 

Le  .30  avril,  la  malade,  guérie,  sort  de  l’hôpital. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 


Liquide  clair  : 

Leucocytes 

:  2 

Albumine 

:  0,40 

0,25 

0,38 

Glucose 

;  0,61 

B.-W.  . 

:  négatif 

Hecht 

:  négatif 

Benjoin  colloïdal  :  précipitation  normale  dans  les  tubes  7,  8,  9. 
Examen  du  sang  : 


En  résumé,  une  femme  de  57  ans  présente  à  la  suite  d’une  grippe,  en 
apparence  banale,  un  tableau  de  névrite  optique  rétro-bulbaire  bientôt 
suivi  d’une  paraplégie  spasmodique  avec  monoplégie  du  bras  gauche.  Le 
tout  disparaît  en  deux  mois,  sans  laisser  aucune  séquelle.  Un  an  après 
le  début  des  premiers  symptômes,  la  guérison  persiste. 


L’interprétation  de  ce  cas  particulier  de  neuromyélite  optique  aiguë 
prête  à  de  nombreuses  discussions. 

L’origine  syphilitique  de  ce  syndrome  peut  certes  être  éliminée  à  coup 
sûr  devant  le  caractère  négatif  des  réactions  spécifiques,  aussi  bien  dans 
le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  D’ailleurs,  la  guérison 
spontanée  n’est  pas  le  fait  des  spécificités  nerveuses. 

Elle  est  au  contraire  très  caractéristique  des  premières  poussées  de  la 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


sclérose  en  plaques,  aussi  la  première  idée  qui  nous  vint  à  l’esprit  fut  la 
possibilité  d’une  telle  éventualité.  Ce  diagnostic  ne  peut  d’ailleurs  être 
éliminé  à  coup  sûr,  puisque  dans  certaines  observations  une  sclérose  en 
plaques  absolument  typique  survint  un  an  (Calala)  (1)  et  même  quatorze 
mois  (Dévie  et  Genet)  (2)  après  guérison  de  la  neuromyélite  optique  aiguë. 
Un  certain  nombre  d’arguments  plaident  cependant  contre  une  telle 
hypothèse  :  l’âge  avancé  de  la  malade  (57  ans),  le  début  grippal  de  l’affec¬ 
tion  et  surtout  le  caractère  négatif  des  réactions  colloïdales  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui,  comme  l’a  montré  le  professeur  Guillain,  sont 
positives  ou  subpositives  dans  la  sclérose  en  plaques.  Le  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  devait  donc  lui  aussi  être  abandonné. 

L’encéphalite  épidémique  que  Dechaume  (3),  N'edel  et  Puecli  (4),  Van 
Bogaert  (5),  invoquent  à  l'origine  de  certaines  neuro-myélites  optiques 
aiguës,  pouvait-elle  être  tenue  pour  responsable  de  notre  cas  particu¬ 
lier  ? 

En  faveur  de  cette  hypothèse,  il  convient  de  retenir  le  début  nettement 
infectieux  de  l’affection,  mais  ce  début  était  plutôt  de  type  grippal  avec 
catarrhe  des  voies  respiratoires  supérieures  ;  à  aucun  moment  la  malade 
ne  présenta  de  diplopie,  de  somnolence  ni  de  myoclonies.  Enfin,  la 
teneur  en  sucre  de  son  liquide  céphalo-rachidien  est  absolument  nor¬ 
male.  Ces  différents  caractères  nous  semblent  devoir  éliminer  le  dia¬ 
gnostic  de  névromyélite  optique  aiguë,  d’origine  encéphalitique. 

Deux  hypothèses  restent  donc  en  présence  ;  celle  d’une  forme  particu¬ 
lièrement  bénigne  de  la  neuromyélite  optique  aiguë  nécrotique  essentielle, 
due  à  un  virus  spécifique,  selon  la  conception  de  MM.  Guillain  et  Michaux, 
ou  celle  d’une  localisation  nerveuse  particulière  du  virus  grippal. 

En  l’absence  de  constatations  anatomiques,  il  nous  semble  difficile  de 
pouvoir  résoudre  ce  problème. 

De  toutes  façons,  il  convient  de  retenir  le  caractère  bénin  et  curable 
de  certaines  neuromyélites  optiques  aiguës. 


(1)  Catala.  Sur  le  début  de  la  sclérose  en  plaques.  Rev.  Neurologique,  1924,  1,  p.  687. 

(2)  Devic  et  Genet.  Neuromyélite  optique  aiguë.  Lgon  Médical,  1925,  1,  p.  764. 

(3)  Dechaume.  La  neuropticomyélite  aiguë.  Maladie  à  virus  neurotrope.  Edit,  du 
Service  photographique  de  TUniversité  de  Lyon,  1926. 

(4)  Vedel  et  PuEcii.  Neuromyélite  optique  aiguë.  Bull,  de  la  Soc.  des  Sciences  mé¬ 
dicales  et  bidl.  de  Montpellier  et  du  Languedoc,  janvier  1927,  p.  954. 

(5)  Van  Bogaert.  Neuromyélite  optique  aiguë  avec  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Journ.  de  Neurol,  et  de  Psuchiatrie,  février  192", 
p.  106. 
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Séance  du  31  mai  1935. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


Sterling  et  Kipman.  Syn¬ 
drome  de  Ramsay-Hunt  sous 
forme  d’une  polynévrite  céré¬ 
brale  méniériforme.. . 
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Jbrmülowicz.  Névrite  au  niveau 
des  extrémités  supérieures  si¬ 
mulant  Taffection  du  plexus  ou 
des  racines . 
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Syndrome  de  Ramsay  Hunt,  évoluant  sous  forme  de  polynévrite 
cérébrale  méniériforme,  par  M.  W. Sterling  et  i.  Kipman  {du 
service  des  maladies  nerveuses  à  l’hôpital  Czysie.  Méd.  chef  :  W.  Ster¬ 
ling,  prof,  agrégé). 

Il  s’agit  d’une  femme  de  61  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  deux  seanoaines  avajit  son 
entrée  au  service,  par  vertiges,  vomissements,  bourdonnements  et  affaiblissement  de 
l’ouïe  de  l’oreille  droite.  Le  deuxième  jour  de  la  maladie  —  paralysie  périphérique,  ainsi 
qu’éruption  de  plusieurs  vésicules  sur  le  palais  dur  du  côté  droit.  Durant  les  2  semaines 
suivantes,  amélioration  progressive  ;  disparition  des  vomissements,  diminution  des 
vertiges,  ensuite  réduction  de  la  paralysie  faciale  et  de  la  surdité  droites.  A  l’examen 
objectif,  on  constate  :  paralysie  du  nerf  facial  droit  du  type  périphérique,  troubles  de 
la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  de  la  joue  droite,  troubles  de  la  sensibilté  et  du 
sens  gustatif  sur  les  2  /3  de  la  partie  antérieure  droite  de  la  langue,  affaiblissement 
notable  du  réflexe  cornéen  droit,  affection  de  la  branche  cochléaire,  ainsi  que  vestibu- 
laire  du  nerf  auditif  droit.  Au  cours  de  la  maladie,  amélioration  progressive. 

L’affection  unilatérale  de  plusieurs  nerfs  crâniens  à  côté  du  syndrome 
de  Ménière  très  prononcé,  correspond  au  tableau  clinique  éliminé  par 
Franckl-Hochwarl  sous  le  nom  de  polynévrite  cérébrale  méniériforme.  Donc, 
l’éruption  des  vésicules  de  zona  au  niveau  du  palais  dur,  précédant  la  pa- 
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ralysie  faciale,  représente  en  même  temps  la  symptomatologie  du  tableau 
clinique  connu  sous  le  nom  du  syndrome  de  Bamsay  Muni.  Or  l’analyse  de 
la  littérature  prouve  que  la  plupart  des  cas  décrits  sous  l’étiquette  de  po¬ 
lynévrite  cérébrale  méniériforme  étaient  accompagnés  par  zona,  soit  du 
pavillon  de  l’oreille,  soit  de  la  région  faciale,  soit  de  la  muqueuse  du  pa¬ 
lais  dur  et  de  la  partie  antérieure  de  la  langue. 

Les  auteurs  supposent  que  dans  toutes  les  observations  de  la  poly¬ 
névrite  cérébrale  méniériforme,  dans  lesquelles  l’éruption  de  zona  n’a  pas 
été  mentionnée,  elle  était  tout  simplement  omise,  et  que  les  syndromes 
de  Frankl-Hochwari  et  de  Bamsay  Hunt  constituent  une  entité  clinique 
identique. 


Polynévrite  des  membres  supérieurs  simulant  une  radiculite  ou 

une  plexite  brachiale,  par  W.Jermulowicz  (C/inigue  neurologique 

de  V  Université  de  Varsovie.  Directeur  :  K.  Orzechowski. 

Cas  de  polynévrite  chez  un  tailleur  de  27  ans,  limitée  exclusivement  aux  membres 
supérieurs  et  réalisant  une  étrange  systématisation  des  signes,  qui  sont  d’un  côté,  jus¬ 
qu’à  un  certain  point,  le  négatif  des  signes  de  l’autre  côté.  La  maladie  a  commencé  il  >' 
a  4  mois  après  un  refroidissement  par  une  gelée,  brusquement,  par  une  température 
élevée,  des  douleurs  violentes  d’abord  dans  le  membre  supérieur  droit,  puis  dans  le  membre 
gauche.  Au  membre  supérieur  gauche,  paralysie  et  atrophie,  avec  R.  D.  compiète  des 
muscles  sus-  et  sous-épineux,  de  la  portion  scapuiaire  du  deltoïde  et  de  tous  les  muscles 
innervés  par  le  radial,  qui  est  très  épaissi,  induré  et  douloureux  à  la  pression  :  légère 
diminution  de  la  force  de  l’opposition  du  pouce  et  de  la  flexion  de  l’index.  Au  membre 
supérieur  droit,  atteinte  de  la  courte  portion  du  biceps  qui  est  complètement  atrophiée 
et  non  contractile,  alors  que  la  longue  portion  est  presque  normale;  légère  parésie  des 
muscles  innervés  par  ie  médian. 

Dans  ce  cas  la  névrite  nous  paraît  incontestable  du  fait  des  modifications  frappantes 
du  radial  gauche.  L’absence  de  modifications  du  liquide  C.-R.  et  de  douleurs  à  la  toux 
exclut  le  diagnostic  de  radiculite.  Le  type  d’atrophie  du  biceps,  habitueliement  observé 
dans  la  poliomyélite  ou  les  radiculiteS,  est  explicable  par  l’atteinte  incomplète  d’une 
des  racines  du  plexus  brachial.  La  névrite  est  donc  à  droite  à  la  fois  périphérique  et 
plexulaire,  à  gauche  purement  périphérique.  Notre  division  d’une  inflammation  du 
neurone  périphérique  portant  sur  les  racines,  ou  le  plexus,  ou  le  trajet  complètement 
périphérique,  correspond  au  schéma  anatomique.  En  fait,  ies  virus  ou  toxines  atteignant 
ies  fibres  nerveuses  au  delà  de  la  moelle  le  font  sur  toute  leur  étendue. Toutefois  l’ex¬ 
périence  enseigne  que  le  plus  souvent  les  nerfs  sont  touchés  aux  extrémités  des  mem¬ 
bres,  donc  les  troncs  longs. 
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Séance  du  27  juin  1935. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


Mme  Fiszhaut.  Enostosis  supra- 


hyperostosim  Irontalem  provo¬ 
quant  des  crises  jacksoniennes 
chez  une  malade  avec  une  tête 

en  pain  de  sucre  .  835 

Herman  et  Potok.  Mouvements 
pseudo-athétosiques  dans  un  cas 

de  polynévrite .  835 

Sterling,  Mesz  et  M”"®  Kipman. 

Rachischisis  totalis  .  836 

Kuligowski.  Myopathie  aiguë 
progressive  au  cours  de  coque¬ 
luche .  837 


Sterling  et  Pinczewski.  Tumeur 
cérébrale  avec  syndrome  psy¬ 
chique  d’Oppenheim-Jastrowitz 
Swider.  Epilepsia  jacksoniana 

strio-rotatoria  ludiformis  . 

Herman.  Une  synergie  singulière 

de  la  paupière  supérieure . 

Stepien.  Tumeur  de  la  région  zy- 
gomatico-temporale  (kyste  der¬ 
moïde)  communiquant  avec  la 
fosse  crânienne  chez  une  tabé¬ 
tique . 
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Enostose  et  hyperostose  frontales.  Crâne  turriforme.  Epilepsie 

jacksonienne,  par  MR®  L.  Fiszhaut  (Clinique  Neurologique  de  l’Uni¬ 
versité  de  Varsovie.  Directeur  :  P’’  K.  Orzechowsk). 

N.  A...,  âgée  de  24  ans,  présente  depuis  9  mois  des  accès  jacksoniens  gauches  sensi- 
tivo-moteurs,  après  lesquels  survient  une  parésie  transitoire  du  membre  supérieur 
gauche.  Accouchée  au  8®  mois,  elle  aurait  eu  une  nourrice  syphilitique.  Le  père  a  un 
capul  turrilum.  Au  point  de  vue  psychique  :  imbécillité,  nymphomanie  avec  pseudo- 
logie  fantastique.  A  l’examen  objectif  ;  oxycéphalie,  front  haut  et  vertical,  nez  saillant, 
La  radiographie  du  crâne  montre  en  outre  une  hyperostose  notable,  frontale,  symé¬ 
trique,  partiellement  pariétale,  respectant  les  parties  médianes  ;  à  droite,  dans  la  por¬ 
tion  répondant  à  peu  près  à  la  moitié  du  gyrus  centralis  antérieur,  lait  saillie  à  l’inté¬ 
rieur  du  crâne  un  éperon  pyramidal  fixé  sur  l’hyperostose  frontale.  Cliniquement  : 
signe  d’Argyll-Robertson,  myopie  1/2-2 /3,  choriorétinite  pigmentaire  (syphilitique), 
parésie  du  Vil®  inférieur  et  du  XII®  gauches,  exagération  des  réflexes  périosto-tendi- 
neux  du  membre  supérieur  gauche,  rotulien  gauche  un  peu  faible,  achilléen  gauche  aboli. 
Liquide  céphalo-rachidien  :  tension  basse  (10  cm.),  légère  augmentation  des  globu¬ 
lines  sans  pléocytose,  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  (de  même  dans  le  sang), 
précipitation  de  benjoin  colloïdal  dans  la  zone  méningée. 

L’auteur  souligne  la  rareté  d’apparition  d’une  hyperostose  frontale  à 
un  âge  jeune  chez  un  sujet  avec  oxycéphalie,  et  l’absence  dans  la  litté¬ 
rature  de  cas  d’hyperostose  frontale  avec  énostose,  qui  chez  cette  malade 
détermine  l’épilepsie  jacksonienne.  Le  syndrome  oxycéphalie  avec  hy¬ 
perostose  et  énostose  frontales  est  différent  des  syndromes  oxycéphaliques 
connus  ainsi  que  du  syndrome  d’hyperostose  frontale  de  Stevards-Morel- 
Ladame.  Le  caput  turritum  que  présente  aussi  le  père,  est  l’indice  d’un 
trouble  congénital  et  héréditaire  de  l’ossification,  tandis  que  l’hyperos- 
tose  et  l’énostose  frontales  qui  ne  sont  pas  héréditaires  ont  pu  survenir 
sous  l’influence  d’une  hérédo-syphilis  prouvée  par  des  signes  tabétiques 
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Mouvements  pseudo-athétosiques  dans  un  cas  de  polynévrite,  par 

E.  Herman  et  A,  Potok  {Service  de  neurologie  de  l’Hôpital  de  Czyste 
de  Varsovie.  Chef  de  service  :  E.  Herman.) 

Un  mécanicien-dentiste,  âgé  de  28  ans,  tenta  de  se  suicider  en  absorbant  du  gardénal 
et  de  l’arsenic.  Après  quelques  heures  :  convulsions  généralisées,  vomissements,  diar¬ 
rhée,  maux  de  tête,  coliques  abdominales,  œdème  du  visage.  Six  jours  après,  fourmille¬ 
ments  des  doigts  et  des  orteils,  douleurs  des  membres  accompagnées  de  leur  impotence 
fonctionnelle  complète. 

A  l'examen  on  constate  :  Organes  internes  ne  présentant  rien  d’anormal.  Tension 
artérielle  19  /13.  Pas  de  lésion  des  nerfs  crâniens.  Force  musculaire  diminuée,  surtout 
celle  des  segments  distaux.  La  sensibilité  superficielle  des  extrémités  présente  des  trou¬ 
bles  il  topographie  périphérique.  La  sensibilité  profonde  des  doigts,  des  orteils  et  des 
articulations  tibio-tarsiennes  est  complètement  abolie.  Douleur  des  troncs  nerveux  à 
la  pression.  Ataxie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Les  doigts  sont  animés  d’un  mouvement  continu  de  caractère  athétosique.  Ces  mou¬ 
vements  sont  amples  et  leur  amplitude  et  vitesse  varient  d’un  moment  à  l’autre.  Les 
muscles  des  avant-bras  présentent  une  fibrillation  fasciculaire.  Ces  mouvements  «pseu- 
doathétosiques  »  décrits  par  l’un  des  auteurs  (Herman,  1918)  résultent  de  troubles 
graves  de  la  sensibilité  profonde  et  du  manque  de  la  régulation  automatique. 

Maladie  de  Klippel-Feil  et  rachischisis  total,  par  MM.  Sterling, 
N.  Mesz  et  M“e  I.  Kipmano’wa  {Service  neurologique  de  l’iiôpiial 
Czysle-Varsovie.  Chef  de  service,  Dr  Sterling,  prof,  agrégé). 

L’observation  concerne  une  fillette  de  12  ans  née  à  terme,  à  forces  de  nature  et 
bossue.  Jusqu’à  la  9'  année  de  la  vie,  évolution  physique  ainsi  que  psychique  normale. 
Il  y  a  3  ans,  contusion  de  la  main  droite  avec  parésie  consécutive  de  l'extrémité  supé¬ 
rieure  droite  ;  il  y  a  1  an,  chute  de  l’escalier  avec  paraparésie  consécutive  des  deux  extré¬ 
mités  inférieures.  A  l'examen  objectif  on  constate  :  crâne  macro-  et  dolichocéphalique, 
fentes  palpébrales  obliques,  développement  insuffisant  des  cils  et  des  sourcils.  La  tête 
est  enfoncée  comme  dans  un  nid  au  fond  d’une  excavation  formée  par  les  deux  régions 
suprahumérales,  puisque  les  deux  articulations  humérales  sont  trop  levées  en  haut  et 
restaient  comme  figéesdans  cette  position.  Le  cou  est  rétréci  et  réduit  jusqu’à  la  longueur 
de  un  centimètre.  Lordose  extrême  de  la  région  lombaire  et  cyphoscoliose  vers  1® 
droite  de  la  région  sacrée  de  la  colonne  vertébrale.  Hypotonie  considérable  dans  les 
articulations  cubitales  et  métacarpo-carpiennes.  .Atrophie  prononcée  du  thénar  et  de 
l’hypothénar.  Main  en  griffe  gauche.  Tuméfaction  des  articulations  métacarpo-cubitales. 
Paralysie  presque  complète  de  l’extrémité  supérieure  droite  et  parésie  très  pronon¬ 
cée  de  l’extrémité  supérieure  gauche.  Paraparésie  inférieure  très  avancée  surtout  à 
droite.  Hypotonie  de  la  musculature  des  extrémités  supérieures  et  hypertonie  des 
muscles  des  extrémités  inférieures.  Réflexes  tendineux  des  extrémités  supérieures 
abolis,  réflexes  rotuliens  et  achilléens  exagérés,  polycinétiques.  Signes  de  Babinski, 
d  Oppenheim  et  de  Rossolimo  positifs.  Réaction  de  dégénérescence  totale  dans  les  mus¬ 
cles  de  la  main  et  du  bras  droits.  Sensibilité  intacte.  Réaction  de  Wasserman  dans  le 
sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Pas  de  pléocytose  du  liquide  Nonne-Ap" 
pelt,  albumine  :  16  “/oo.  Radiographie:  rachischisis  des  corps  et  des  arcs  de  toutes  les  ver¬ 
tèbres  cervieales,  dorsales,  lombaires  et  sacrées. 

Absence  delà  et  de  la  II D  vertèbre  cervicale.  Déformation  des  épiphyses  des  os  courts 
et  des  régions  paraépiphysaires  {fentes  épiphysaires  élargies,  lignes  épiphysaires  défor¬ 
mées  el  dentées,  structure  spongieuse  des  régions  paraépiphysaires). 


Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  la  coexistence  dans  le  cas  analyse 
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des  lésions  osseuses  de  triple  caractère  liées  au  syndrome  paralytique  d’o¬ 
rigine  spinale. Les  lésions  des  os  sont  représentées  par  la  :  1°  rachischisis 
totale  des  corps  ainsi  que  des  arcs  absolument  de  toutes  les  vertèbres, 
ce  qui  appartient  aux  raretés  extrêmes  ;  2°  par  la  maladie  de  Klippel- 
Peil  (absence  de  deux  vertèbres  cervicales)  ;  et  3°  enfin  par  des  lésions  des 
régions  paraépiphysaires  de  caractère  de  la  syphilis  congénitale.  La  pa¬ 
ralysie  flasque  de  l’extrémité  supérieure  gauche  ainsi  que  spastique  des 
deux  extrémités  inférieures  ne  résulte  pas  de  la  rachischisis  congénitale, 
puisqu’elle  ne  s’est  installée  qu’il  y  a  trois  ans  comme  conséquence  de 
facteurs  traumatiques,  mais  probablement  des  foyers  hémorragiques  et 
nécrotiques  de  la  moelle  cervicale.  La  coexistence  de  la  maladie  de  Klip- 
pel-Feil  et  de  rachischisie  totale  est  liée,  selon  toute  vraisemblance,  à  la 
syphilis  congénitale,  —  comme  anomalie  de  développement  —  supposi¬ 
tion  confirmée  par  le  caractère  des  lésions  osseuses  para-épiphysaires  et 
par  le  résultat  positif  de  la  réaction  deBordet-Wassermann  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien. 


Myopathie  aiguë  au  cours  d’une  coqueluche,  par  Z.  W.Kuligowski 
(Clinique  Neurologique  de  VUniversité  de  Varsovie.  Directeur  :  Pr  K. 
Orzechowski). 

Chez  une  flllette  âgée  de  7  ans,  toujours  bien  portante  (aucun  antécédent  héréditaire 
ni  familial),  commencent  à  se  développer  progressivement  au  cours  d’une  coqueluche, 
depuis  un  an,  des  parésies  surtout  proximales  des  extrémités  et  du  tronc  avec  atrophies, 
des  signes  de  R.  D.  avec  hypotonie  musculaire  et  abolition  des  réflexes.  Un  muscle 
atrophié  prélevé  par  la  biopsie  représente  au  point  de  vue  histologique  les  lésions  sui¬ 
vantes  :  disparition  de  la  striation  transversale  et  longitudinale,  atrophie  et  désinté¬ 
gration  des  nbres  musculaires  ;  çà  et  là,  images  ressemblant  à  la  nécrose  de  Zenker.  On 
trouve  partout  une  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemne. 

Les  symptômes  cliniques  et  la  topographie  proximale  et  symétrique  des  atrophies 
musculaires  rappellent  la  description  de  la  dystrophie  musculaire  progressive  par  Lan- 
douzy  et  Déjerine.  Le  manque  de  lésions  microscopiques  caractéristiques  des  muscles 
n’inflrme  pas  la  possibilité  de  cette  supposition.  Selon  Lorentz,  il  n’y  a  pas  de  lésions 
tout  à  fait  pathognomoniques  pour  les  myopathies.  Le  syndrome  mentionné  ci-dessUs 
pourrait  être  expliqué  en  supposant  une  pertussis-encephalitis  avec  des  foyers  dans 
l’hypothalamus  et  des  lésions  consécutives  des  muscles  à  caractère  de  myopathie  se¬ 
condaire. 


Tumeur  cérébrale,  avec  syndrome  psychique  d’Oppenheim-Jas- 
trowitz,  par  MM.  Sterling  et  Pinczewski  [Du  service  des  maladies 
nerveuses  d  l'hùpilal  Czysle  à  Farsoaie.Chef  de  service  :  Dr  W.Sterling). 

K...,  39  ans,  se  plaint  depuis  7  mois  de  maux  de  tête,  localisés  dans  la  partie  frontp- 
pariétale  et  accompagnés  de  vomissements.  Dès  le  commencement  de  la  maladie, 
troubles  de  la  marche  et  incontinence  des  urines.  La  malade  est  apathique.  Objecti¬ 
vement  on  constate  une  réaction  photomotrice  insufïlsante,  de  l’œdème  des  papilles 
des  nerfs  optiques  plus  accentué  du  côté  droit  ;  acuité  visuelle  droite  5  /30,  g.  5  /50. 
Parésie  discrète  du  n.  facial  droit  disparaissant  pendant  les  mouvements  de  la  face. 
Parésie  légère  de  l’extrémité  supérieure  gauche.  Extrémités  inférieures  sans  change- 
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ment.  Réflexes  ;  Per.  g  >  dr.  abd  =  0.  Patellaire  gauche  tonique.  Achilléens  : 
dr.  >  g.  Babinski  gauche.  Signe  de  Balduzzi-Rothfeld  positif  du  côté  gauche  au  droit. 
Cyanose  et  hypothermie  des  téguments  du  côté  gauche.  Marche  titubante  à  la  base 
élargie.  Euphorie  perpétuelle,  tendance  permanente  aux  bons  mots  et  aux  plaisanteries 
fades. 

La  face  toujours  souriante,  malgré  cela  la  mimique  est  pauvre.  En  outre,  la  malade 
est  apathique.  Parle  spontanément  très  peu,  la  parole  d’ailleurs  sans  changement. 

Ralentissement  général  de  tous  les  mouvements  sans  apraxie  distincte.  Les  signes  ci- 
dessus  mentionnés  (œdème  des  papilles,  hémiparésie  gauche  légère,  troubles  psychiques, 
troubles  de  la  marche  et  incontinence  des  urines  ainsi  que  troubles  vaso-moteurs)  ont 
permis  de  diagnostiquer  dans  ce  cas  une  tumeur  de  l’hémisphère  droit,  atteignant  en 
avant  la  région  prémotrice  selon  Fulton  et  Vrets  et  en  arrière  le  lobe  paracentral 
droit  et  comprimant  en  dehors  de  cela  le  lobe  paracentral  contralatéral.  L’encéphalogra¬ 
phie  a  confirmé  cette  supposition. 


Epilepsia  Jacksoni,  ludicra,  striorotatoria,  par  K.  S’wider  {Clinique 

Neurologique  de  V  Université  de  Varsovie.  BirecteuT  :  P^K-Orzechowski)- 

Chez  une  malade  de  46  ans  qui  souffre  depuis  2  ans  d’accès  sans  perte  de  connais¬ 
sance,  à  côté  de  signes  d’une  part  plaidant  en  faveur  de  l’organicité  de  ces  accès  (iné¬ 
galité  des  réflexes  rotullens,  abolition  du  cutané  plantaire  à  gauche,  Rossolimo  net 
apres  l’accès),  d’autre  part  indiquant  leur  caractère  en  général  sous-cortical  (à  gauche 
main  d’accoucheur,  surtout  secousses  cloniques,  mouvements  de  rotation  à  gauche),  on 
a  constaté  d’amusants  mouvements  des  doigts  de  la  main  gauche  au  début  de  l’accès,  ce 
qui  nous  a  incités  à  baptiser  ce  cas  epilepsia  ludicra  {ludierus  veut  dire  amusant,  qui 
aime  ou  a  besoin  de  s’amuser).  L’accès,  qui  dure  en  général  2-3  minutes,  évolue  de  la 
façon  suivante  :  après  une  courte  phase  de  secousses  cloniques  de  la  commissure  la¬ 
biale  gauche,  au  cours  de  laquelle  les  doigts  de  la  main  gauche  sont  écartés  et  en  exten¬ 
sion  tonique,  la  malade  lève  cette  main  à  la  hauteur  de  la  bouche,  paraît  en  examiner 
la  paume  et  commence  à  jouer  bizarrement  des  doigts  comme  si  elle  s’en  amusait.  De 
ces  mouvements  nombreux  et  difficiles  à  décrire  ressort  au  premier  plan  une  opposition 
du  pouce  aux  extrémités  des  autres  doigts,  avec  mouvements  de  flexion-extension  des 
doigts.  Ces  mouvements  ne  choquent  pas  au  point  de  vue  esthétique;  ils  sont  harmo¬ 
nieux  et  variés  ;  ils  durent  environ  1  minute.  Ensuite  la  malade  effectue  5-8  rotations 
à  gauche  puis  elle  s’affale  sur  son  lit.  C’est  ainsi  que  se  termine  l’accès.  Elle  en  présente 
plusieurs  par  jour.  L’encéphalographie  a  montré  un  aplatissement  de  haut  en  bas  du 
ventricule  droit  et  son  refoulement  à  gauche.  Il  s’agirait  donc  d’une  tumeur  de  la  région 
pariétale  droite. 


Une  syncinésie  singulière  de  la  paupière  supérieure  ;  abaissement 
total  de  la  paupière  seulement  pendant  l’abduction  de  l’œil,  par 

M.  E.  Herman  [Service  de  Neurologie  de  T  hôpital  Czysie  de  Varsovie- 
Chef  de  service  :  E.  Herman). 

■  Cuk...,  60  ans,  est  atteinte  de  polycythémie  du  type  Vaquez-GeisbOck  (mu¬ 

queuses  rouges  cyanotiques,  hypertension  17,13  ;  g.  r.  7590000,  g.  b.  9600,  Hg  124  %> 
index  0,92  ;  prédominance  des  neutrophiles  ;  hépato-  et  splénomégalie.  Cœur,  artério- 
scléreux.) 

A  l’examen  neurolpgique  :  réactions  pupillaires  à  la  lumière  paresseuses  ;  au  fond  d’œü. 
léger  effacement  des ‘papilles,  petits  foyers  d’hémorragie  du  fond  de  l’œil  gauche.  Une 
légère  exophtalmie  du  globe  gauche  ;  hémiparésie  gauche  ;  exagération  des  réflexes 
tendineux  et  signe  de  Babinski  de  ce  côté.  Psychisme  :  excitation,  anxiété.  A  l’aide  du 
verre  rouge,  on  décèle  une  légère  parésie  du  droit  supérieur  gauche  et  peut-être  du  droit 
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externe  ;  les  paupières  supérieures  sont  soulevées  parfaitement,  pas  de  ptose  du  regard 
en  face.  Pourtant  pendant  l’abduction  du  globe  gauche  une  ptose  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  gauche  apparaît,  en  même  temps  le  globe  s’abaisse  un  peu. 

Il  s’agit  donc  d’une  rare  syncinésie  entre  le  globe  oculaire  et  la  paupière 
supérieure  dans  un  cas  de  polycythémie.  Nous  constatons  chez  notre  ma¬ 
lade  une  parésie  du  droit  supérieur  et  peut-être  du  droit  externe.  Vrai¬ 
semblablement  les  impulsions  nerveuses  exagérées  allant  au  droit  externe 
font  baisser  le  tonus  du  droit  supérieur  parétique  et  du  releveur  de  la 
paupière  supérieure,  son  synergique. 


Tumeur  de  la  région  zygomato-temporale  (kyste  dermoïde  ?)  com¬ 
muniquant  avec  la  cavité  crânienne, par  B.Stepien  (C/mig'ue  Neu¬ 
rologique  de  r Université  de  Farsoaie. Directeur  :  pr  K.  Orzechowski). 

Israélite  de  55  ans,  admise  à  la  Clinique  dans  le  coma.  Cet  état  a  débuté  brusquement 
par  une  céphalée  intense,  des  vomissements  et  une  perte  de  connaissance.  Depuis  l’âge 
de  16  ans  elle  a  une  tumeur  dans  la  région  zygomato-temporale,  que  déjà  alors  on  avait 
tenté  d’extirper,  mais  on  avait  été  obligé  d’y  renoncer  du  fait  d’hémorragies  abondantes. 
Depuis  l’âge  de  24  ans,  fortes  migraines,  qui  se  sont  beaucoup  atténuées  à  la  suite  d’un 
accroissement  de  la  tumeur  survenu  il  y  a  15  ans.  Le  jour  de  l’admission  de  la  malade 
à  la  Clinique,  outre  l’obnubilation  on  constate  des  signes  méningés,  un  signe  d’Argyll- 
Robertson,  une  parésie  du  facial  inférieur  droit,  un  léger  ptosis  à  gauche,  une  abolition 
des  réflexes  ostéo-tendineux  aux  membres  supérieurs,  du  réflexe  rotulien  gauche,  une 
diminution  du  rotulien  droit.  Liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique.  Réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  T.  A.  14-8- 
Dans  la  région  zygomato-temporale,  tumeur  sous-cutanée  de  la  grosseur  du  poing,  très 
adhérente  à  sa  base,  avec  souille  et  battements  synchrones  au  pouls  radial.  Sur  la  peau 
qui  la  recouvre,  naevus  vasculaire.  La  radiographie  du  crâne  montre  sous  la  tumeur 
une  zone  assez  large  de  destruction  de  l’os  temporal.  L’état  de  la  malade,  dépendant 
d’une  hémorragie  méningée,  s’est  amélioré  progressivement  en  deux  semaines  :  dis¬ 
parition  des  signes  méningés,  retour  de  la  connaissance  et  des  réflexes  des  membres. 
On  constate  encore  un  signe  d’Argyll- Robertson  et  des  signes  d’aphasie  amnésique. 
De  l’avis  du  chirurgien,  cette  tumeur  est  le  plus  vraisemblablement  un  kyste  dermoïde, 
favorable  à  l’intervention,  à  laquelle  la  famille  de  la  malade  s’est  opposée. 
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Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


Herman  et  Zeldowicz.  Troubles 
sensitivo-moteurs  de  deux  mem¬ 
bres  supérieurs  à  la  suite  d’ua 
trauma  des  deux  lobules  para- 
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Herman  et  Lipszowicz.  Nystag- 
mus  vertical  monoculaire  cons¬ 
tant  dans  un  cas  de  sclérose  en 
plaques .  841 


Troubles  sensitivo-moteurs  des  deux  membres  inférieurs  à  la 
suite  d’un  trauma  des  deux  lobules  paracentraux,  par  E.  Herman 
etïi.TtEhDowicz  {Service  de  neurologie  de  l’hôpital  Czysie  de  Varsovie, 

,  Chef  de  service  :  E.  Herman). 

Une  brique  frappe  un  ouvrier  de  30  ans  à  la  tête.  Il  perd  connaissance  et  tombe 
d’une  hauteur  de  3  mètres.  Tout  de  suite  après  cet  accident  des  convulsions  des  membres 
inférieurs  apparaissent.  Intervention  chirurgicale  d’urgence.  Pendant  l’acte  opératoire, 
on  constate  une  fracture  ouverte  de  la  voûte  au  niveau  de  la  région  pariétale  médiane. 
Nettoyage  de  la  plaie.  Ligature  du  sinus  pour  une  hémorragie  abondante.  Suture  com¬ 
plète  du  cuir  chevelu. 

Au  début  le  malade  présentait  une  abolition  complète  de  la  force  musculaire  de  son 
membre  inférieur  droit  et  une  diminution  du  côté  gauche,  avec  réflexes  tendineux 
exagérés  ;  signes  d.e  Babinski  et  de  Rossolîmo  faiblement  marqués  ;  ataxie  des  membres 
inférieurs  ;  abolition  de  la  sensibilité  profonde  des  articulations  tibio-tarsiennes  et  des 
orteils  ;  diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  doulouseuse  au  niveau  des  orteils  du  pied 
droit.  Dans  la  suite,  une  amélioration  se  produit. 

On  est  frappé  par  le  fait  que  le  signe  de  Rossolimo  devient  plus  net, 
tandis  que  celui  de  Babinski  diminue  pour  disparaître  finalement,  —  ce 
qui  plaide,  selon  les  recherches  de  Goldflam,  pour  une  lésion  du  cortex 
des  lobules  paracentraux  libère  le  réflexe  de  Rossolimo  parce  que 
c’est  là  que  se  trouvent  les  frénateurs  du  centre  médullaire. 


Alopécie  névritique,  par  Z.  W.  Kuligowski  {Clinique  neurologique. 
Directeur  ;  Pr  K.  Orzechowski). 

Une  femme  de  31  ans  à  constitution  hypoplasique  et  infantile  fut  atteinte  brusque¬ 
ment  de  douleurs  causalgiques  très  fortes  des  pieds.  Les  symptômes  s’aggravent  ;  la 
température  s’élève  jusqu’à  38»  G.,  les  vomissements  apparaissent.  Pendant  la  période 
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(l’amélioration  dix  jours  plus  tard,  la  malade  perd  presque  totalement  sa  chevelure,  et 
les  poils  se  raréfient  sur  les  autres  régions  du  corps. 

A  l’examen  on  constate  :  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  des  pieds,  surtout 
des  orteils  (la  radiographie  montre  des  décalcifications  disséminées),  des  contractures 
du  mollet  gauche  et  du  jambier  antérieur  droit,  douleurs  musculaires  du  mollet  des 
deux  côtés  réveillées  par  la  pression  et  une  hyperalgésie  des  pieds.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  normal  à  tous  points  de  vue. 

L’auteur  diagnostique  une  polynévrite  avec  prédominance  des  lésions  des  fibres  sym¬ 
pathiques  des  parties  distales  des  extrémités  inférieures  et  de  la  peau  du  crâne. 


Syndesmlte  ossifiante,  par  M.  W.  Sterling  (Service  neurologique 
du  Doc.  !>'■  W.  Sterung  à  V hôpital  Czysie- Varsovie). 

11  s’agit  d’un  homme  de  23  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a  un  an  par  des  douleurs 
au  niveau  de  l’articulation  fémorale  gauche  et  par  une  gène  des  mouvements  dans 
l’articulation  fémorale  gauche  et  ensuite  droite.  Après  3  mois,  se  sont  installées  des 
douleurs  au  niveau  des  genoux  ainsi  qu’une  gêne  des  mouvements  des  deux  genoux. 
Pendant  les  quelques  mois  suivants,  immobilisation  progressive  des  hanches  et  des  ge¬ 
noux.  Disparition  des  douleurs  depuis  3  mois  ainsi  que  gêne  progressive  de  la  marche. 
Hyperpyrexie  modérée  au  début  de  la  maladie.  A  l'examen  objectif  :  haute  stature,  nutri¬ 
tion  moyenne.  Thyroïde  non  palpable.  Mouvements  actifs  et  passifs  dans  toutes  les  ar¬ 
ticulations  des  extrémités  supérieures  qui  sont  libres  et  leurs  excursions  ne  sont  pas  li¬ 
mitées.  Immobilisation  complète  des  articulations  fémorales  et  poplitées,  les  mouve¬ 
ments  actifs  ainsi  que  passifs  =  0.  Déformation  et  tuméfaction  des  genoux.  Mouvements 
des  pieds  tout  à  fait  normaux.  Sensibilité  conservée.  Réflexes  profonds  et  cutanés  con¬ 
servés.  Pas  de  réflexes  pathologiques.  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céré¬ 
bro-spinal  négatif.  Contenance  de  chaux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  =  6  mg.  %  ; 
dans  le  sérum  du  sang  =  9  mg.  %.  Métabolisme  basal  =  +  6.  L'examen  radiogra¬ 
phique  :  pas  d’altérations  du  crâne,  de  la  selle  turcique  et  de  la  colonne  vertébrale. 
Calcificalion  du  ligament  spinal  à  la  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale.  Pas  d’alté¬ 
rations  des  os  au  niveau  des  articulations  des  extrémités  inférieures.  Calcification 
extrême  des  appareils  ligamenteux  des  articulations  sacro-fémorales,  fémorales  et  poplitées. 
Vu  l’immobilisation  complète  des  grandes  articulations  des  extrémités  inférieures  — 
Pauteur  discute  le  diagnostic  d’une  forme  atypique  de  la  spondglose  rhizomélique, 
supposition  (jui  doit  être  abandonnée  par  l’absence  des  altérations  osseuses  à  l’exa¬ 
men  radiographique.  Il  élimine  aussi  la  supposition  de  la  maladie  de  Beck  (immobili¬ 
sation  ankylosante  de  toutes  les  articulations),  pour  laquelle  le  caractère  endémique 
ainsi  que  les  signes  d’une  dysthyroïdie  sont  indispensables.  La  limitation  du  processus 
pathologique  à  l’appareil  ligamenteux  avec  l’omission  de  l’appareil  osseux  justifie 
dans  le  cas  analysé  le  diagnostic  d’une  forme  inouïe  de  la  calcinose  interstitielle,  se  lo¬ 
calisant  d’une  manière  élective  à  l'appareil  ligamenteux  et  qu’on  pourrait  désigner  par 
analogie  à  la  myosite  ossifiante  du  nom  de  sijndesmite  ossifiante. 

Nystagmus  vertical  monooculaire  constant  dans  un  cas  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  par  MM.  E.  Herman  et  L.  Lipszowicz  (^ervice  de 
neurologie  de  Vhôpiial  Czysie  à  Varsovie.  Chef  de  service  :  E.  Her¬ 
man). 

Mlle  Bor..,,  18  ans,  présente  des  oscillations  du  globe  oculaire  gauche,  qui  apparais¬ 
sent  à  la  suite  d’un  tremblement  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  datant  de  2  ans. 
Ces  oscillations  sont  accompagnées  d’une  sensation  de  mouvement  des  objets  se  trou¬ 
vant  dans  le  champ  visuel  de  la  malade.  A  l’examen,  on  constate,  en  dehors  du  nystagmus 
mentionné,  un  effacement  des  segments  temporaux  des  deux  papilles,  surtout  de  la 
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gauche  ;  vision  de  l’œil  droit,  5  /5,  œil  gauche, 5  /15,  pas  de  lacunes  dans  le  champ  visuel, 
pas  de  scotome  central,  une  légère  parésie  du  nerf  facial  gauche.  Tremblement  inten¬ 
tionnel  marqué  des  membres  supérieurs,  tremblement  de  la  tête  et  des  membres  infé¬ 
rieurs  pendant  la  marche  ;  abolition  des  réflexes  abdominaux,  parésie  des  membres 
inférieurs,  augmentation  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski  positif,  troubles  de 
la  parole. 

Le  nystagmus  monooculaire  présente  une  direction  verticale  et  un  ca¬ 
ractère  pendulaire  ;  il  est  rapide  (200  par  minute)  et  menu.  Souvent  il 
est  accompagné  d’un  tremblement  synchronique  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  gauche.  Les  résultats  de  l’excitation  de  l’appareil  vestibulaire  et 
de  l’épreuve  de  la  lecture  font  admettre  que  le  facteur  optique  et  le  fac¬ 
teur  vestibulaire  ne  jouent  aucun  rôle  dans  la  genèse  du  nystagmus  ver¬ 
tical  mono-oculaire. 


Séance  du  24  oclobre  1935. 
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Méningite  séreuse  récidivante  à  la  suite  d’une  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  par  MM.E.  Herman  et  H.  Zeldowicz  {Service 
de  Neurologie  de  r hôpital  Czyste  à  Varsovie.  Chef  de  service  •  E.  Her¬ 
man). 

Il  s’agit  d’un  malade  de  21  ans,  chez  qui  après  une  méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  surviennent  en  deux  reprises  (la  première  après  4  semaines,  la  seconde  après  deux 
mois  et  demi)  des  épisodes  d’une  brusque  augmentation  de  pression  intracrânienne. 
Ces  accidents  ne  sont  pas  accompagnés  d’élévation  de  température,  ils  cessent  presque 
immédiatement  après  une  soustraction  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  présente  un  caractère  légèrement  inflammatoire. 

Tout  le  tableau  clinique,  les  signes  périodiques  d’une  brusque  augmentation  de  pression 
intracrânienne,  manque  de  fièvre  et  peu  d’abondance  d’éléments  figurés  du  liquide 
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Céphalo-rachidien,  amélioration  immédiate  après  soustraction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  font  abandonner  l’hypothèse  d’une  méningite  épidémique  à  forme  récidivante 
en  faveur  du  diagnostic  d’une  méningite  séreuse  récidivante  à  la  suite  d’une  méningite 
cérébro-spinale  épidémique.  Cet  état  est  causé  vraisemblablement  par  des  entraves  mé¬ 
caniques  à  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  (adhérences,  soupape).  La  non- 
aération  des  espaces  liquidiens  à  l’encéphalographie  parle  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse. 


Gataplexie  «  en  révérence  »,  par  Z.  W.  Kuligowski  {Clinique  Neuro¬ 
logique.  Directeur  Prof.  Dr  K.  Orzechowski). 

Chez  une  femme  de  25  ans,  presque  immédiatement  après  une  chute  dans  l’esca¬ 
lier  (sans  aucuns  symptômes  cérébraux  consécutifs),  on  observe  depuis  deux  ans  dans  la 
station  debout  des  fléchissements  paroxystiques  du  genou  gauche  ou  droit,  associés 
à  une  légère  sensation  indéfinissable  dans  la  région  sacrée.  En  même  temps  son  visage 
reflète  une  grimace.  Le  fléchissement  du  genou  ressemblant  à  une  révérence  de  petite 
mie  apparaît  dans  des  circonstances  très  variées  :  quand  la  malade  est  chez  elle,  et  éga¬ 
lement  quand  elle  se  promène  dans  la  rue.  En  traversant  la  rue,  la  malade  s’expose  sou¬ 
vent  au  danger.  La  dépendance  directe  des  accès  de  l’état  affectif  du  sujet  n’est  pas  cons¬ 
tatée,  sinon  son  influence  sur  leur  intensité  et  la  fréquence.  La  fréquence  est  très  varia¬ 
ble  ;  depuis  un  seul  accès  en  quelques  jours  jusqu’à  plusieurs  dans  une  journée.  11  y  a 
des  troubles  légers  de  la  miction.  On  constate  le  signe  de  Rossolimo  des  deux  côtés. 

Le  syndrome  observé  chez  la  malade  paraît  être  une  cataplexie  partielle.  Elle  concerne 
alternativement  seulement  les  deux  extrémités  inférieures. 

Eliminant  les  myoclonies,  le  petit  mal  et  l’hystérie,  l’auteur  souligne  la 
rareté  de  la  cataplexie  partielle  (dite  paracataplexie  inférieure),  l’absence 
d’influence  des  émotions  sur  la  cataplexie  et  la  présence  des  petits  signes 
d’une  maladie  organique. 

L’auteur  rappelle  qu’il  a  déjà  présenté  à  la  Société (/feeue  Neurologique, 
1933,  t.  I,  n°  2,  p.  235)  un  cas  de  cataplexie  avec  atteinte  presque  exclu¬ 
sive  et  simultanée  des  deux  extrémités  inférieures. 


Un  cas  de  tumeur  cérébrale  probablement  du  lobe  temporal  gauche 
avec  syndrome  basedowien.à  évolution  rare,  par  MM.  Léon  Prus- 

SAK  et  M.  WOLFF. 

Il  s’agit  d’une  jeunè  fille  de  26  ans,  dont  la  maladie  débuta  en  pleine  santé  en  mars 
1934  par  de  la  céphalée  accompagnée  au  commencement  de  vomissements  et  de  somno¬ 
lence.  Trois  mois  plus  tard  apparurent  des  hallucinations  olfactives  (  l’odeur  de  souris) 
durant  sans  arrêt  2  mois  et  suivies  bientôt  d’anosmie  et  d’agueusie  et  encore  d’autres 
symptômes  :  tremblement  des  mains,  sueurs  abondantes,  amaigrissement  considérable, 
puis  apathie,  indolence  et  troubles  de  la  parole  (difficulté  de  trouver  les  mots).  De¬ 
puis  le  début  de  la  maladie,  vertiges  de  position.  Au  mois  de  janvier  1935,  Tun  de  nous 
constata  :  légère  augmentation  de  la  thyroïde,  exophtalmie,  accélération  du  pouls,  signe 
de  Graefe,  métabolisme  de  base  -)-  25,7  %,  stase  papillaire  bilatérale,  baisse  de  l’acuité 
visuelle  (5/10  à  droite  ;  3/10-4/10  à  gauche),  anosmie,  hyperréflectivité  tendineuse  et 
périostée,  hyporéflectivité  abdominale,  signe  de  Rossolimo  bilatéral.  Examen  radio¬ 
logique  (février  1935)  :  selle  turcique  normale,  signes  d’hypertension  intracrânienne. 
Après  la  radiothérapie  du  crâne  et  de  la  thyoïde  et  après  des  injections  intraveineuses 
de  glucose  à  40  %,  la  malade  se  sentit  beaucoup  mieux;  la  céphalée  disparut,  le  syn- 
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drome  basedovien  s’atténua,  l’état  général  s’améliora  nettement.  Cependant  la  mala¬ 
die  progressait,  car  des  troubles  nouveaux  s’installèrent  :  sensation  d’engourdissement 
dans  la  joue  gauche  et  mictions  fréquentes. 

Seconde  radiographie  (mars  1935)  :  destruction  de  la  selle  turcique  et  enfoncement 
du  plancher  dans  l’antre  sphénoïdal.  En  juillet,  apparition  d’une  céphalée  intense  et  peu 
de  temps  après  (pendant  la  trotsième  série  d’irradiations  du  crâne)  d’une  parésie  facio- 
brachiale  droite  ainsi  que  de  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition,  et  d’une  diplopie 
passagère  dans  le  regard  latéral  gauche.  Les  troubles  rétrocédèrent  après  quelques 
jours  (laissant  seulement  une  aphasie  amnestique  légère  et  uneparaphasie  instable)  et 
réapparurent  au  mois  de  septembre,  accompagnés  d’hallucinations  gustatives  et  olfac¬ 
tives  très  pénibles.  Cette  nouvelle  poussée  évolua  de  même  que  la  précédente  en  quel¬ 
ques  jours.  Actuellement  :  bon  état  général,  pouls  accéléré,  métabolisme  basal  -f- 
20  %,  stase  papillaire  bilatérale,  acuité  visuelle  :  4  /12  à  droite,  4  /18  à  gauche,  anosmie  et 
agueusie  des  deux  côtés,  hyperréflectivité  tendineuse  et  périostée  un  peu  plus  marquée 
à  droite,  signe  de  Rossolimo  à  droite.  Légère  aphasie  amnestique.  Bordet-Wassermann 
dans  le  sang  négatif.  La  ponction  iombaire  fut  refusée. 

En  présence  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  (signes  radio¬ 
logiques,  céphalée,  vomissements,  stase  papil.)  associé  à  un  syndrotne  fo¬ 
cal,  caractérisé  par  :  anosmie,  agueusie,  hallucinations  olfactives  et  gus¬ 
tatives,  aphasie  amnestique  et  symptômes  pyramidaux  plus  prononcés 
à  droite,  nous  nous  croyons  autorisés  à  diagnostiquer  une  tumeur  du  lobe 
temporal  gauche,  probablement  dans  la  partie  inféro-médiane. 

Le  syndrome  basedowien,  plus  prononcé  au  début  de  la  maladie,  paraît 
dépendre  des  noyaux  hypothalamiques,  comprimés  par  la  tumeur  elle- 
même  ou  par  l’hydrocéphalie  du  III®  ventricule. 

Il  faut  encore  souligner  les  exacerbations  passagères  et  rémissions  pro¬ 
longées,  survenant  chaque  fois  après  une  série  de  radiothérapie  et  d’injec¬ 
tions  de  glucose. 

La  maladé  fut  opérée  le  .5  décembre  par  le  Pr  Olivecrona  (Stockholm), 
qui  trouva  un  méningiome  de  la  région  fronto-temporale  gauche.  La  tu¬ 
meur,  pesant  165  grammes,  fut  enlevée  entièrement.  Guérison  presque 
complète. 


Alopécie  diffuse  au  cours  d’une  encéphalomyélite  disséminée 
aiguë,  par  MM.  E.  Herman,  J.  Merenlender  et  L.  Lipszowicz 
{Service  de  Neurologie  de  l’hôpital  Czysle  à  Varsovie.  Chef  de  service  : 
E.  Herman). 

M‘*®  Aus...,  18  ans,  tomba  malade  le  7  août  1935  :  fièvre  {39°),  mal  au  ventre,  vomis¬ 
sements.  Après  une  semaine,  herpès  brachial.  Pendant  la  troisième  semaine  de  la  mala¬ 
die,  chute  abondante  des  cheveux.  Règles  régulières  depuis  la  13®  année. 

A  l’examen,  rien  d’anormal  dans  les  organes  internes.  Séro-réaction  de  Widal  né¬ 
gative.  A  l’examen  neurologique  :  douleur  à  la  pression  de  troncs  nerveux,  nystagmus, 
parésie  légère  de  la  Vil®  paire  droite  d’origine  centrale,  parésie  des  membres  droits.  Les 
réflexes  des  membres  supérieurs  normaux  ;  rotuliens  ;  droit  vif,  gauche  diminué.  Achil- 
léens  normaux.  Signe  de  Babinski  positif  à  droite,  en  flexion  à  gauche.  Epreuve  calo¬ 
rique  de  Barany  -r.  Métabolisme  de  base  -f  23,2  %.  Epreuves  du  système  neuro-végé¬ 
tatif,  négatives.  Chute  presque  totale  des  poils  axillaires,  pubiens  et  du  tronc,  ainsi  que 
des  cheveux,  cils  et  sourcils. 
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Trois  mois  après  le  début  de  la  maladie  ;  repousse  des  cheveux  et  des  poils,  com¬ 
mençant  par  les  cils,  sourcils,  poils  axillaires,  finissant  par  le  cuir  chevelu. 

Il  s'agit  donc  d’une  alopécie  diffuse  au  courant  d’une  encéphalomyélite  disséminée 
à  forme  bénigne  qui  peut  apparaître  aussi  au  cours  des  autres  maladies  infectieuses. 


Le  signe  de  «larmes  de  crocodile»  dans  un  cas  d’hémispasme  facial 
postparalytique,  par  M™e  Bau-Prussak  {Clinique  des  maladies  ner¬ 
veuses  du  Pr  Orzechowski). 

Chez  une  jeune  fille  de  17  ans,  s’installa,  il  y  16  mois,  simultanément  à  un  spasme 
postparalytique  de  l’hémiface  droite  un  larmoiement  de  Tœil  droit  survenant  pen¬ 
dant  les  repas.  Les  aliments  chauds,  aigres,  amers,  produisent  un  larmoiement  parti¬ 
culièrement  intense.  La  mastication  semble  renforcer  cette  réaction;  des  excitations 
tactiles  et  douloureuses  de  la  langue  sont  inefficaces.  Pleurs  et  odeurs  irritatives  pro¬ 
voquent  un  larmoiement  plus  faible  du  côté  malade,  que  du  côté  sain.  Il  s’agit  donc  d’un 
symptôme  appelé  par  Bing  réflexe  gusto-lacrymal  et  par  Bogorad  signe  de  «  larmes  de 
Crocodile  »  (chez  lequel  il  arrive  en  état  normal).  C’est  un  symptôme  très  rarement 
observé  au  cours  d'hémispasme  facial  postparalytique  et  appartenant  le  plus  proba¬ 
blement  au  groupe  des  pararéflexes  »  (A.  Thomas).  Des  fibres  sécrétoires  des  glandes  sa¬ 
livaires  (sublinguale  et  sous-maxillaire)  restaurées  après  la  paralysie,  peuvent  dans 
certaines  circonstances  changer  de  direction  et  prendre  le  chemin  des  fibres  sécrétoires 
de  la  glande  lacrymale  au  lieu  d’entrer  dans  la  corde  du  tympan.  Il  en  résulte  un  «  pleu¬ 
rer  unilatéral  »  accompagnant  la  sécrétion  salivaire  pendant  les  repas. 


Un  cas  de  maladie  de  Basedow  avec  symptômes  de  myasthénie 
et  de  paralysie  périodique,  par  M.  W.  Sterling. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  37  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a  4  ans  par  palpitations, 
diarrhée  et  état  anxieux.  Depuis  1  an  1  /2,  plusieurs  fois  par  mois  elle  s’éveille  pendant  la 
nuit  ou  vers  le  matin  avec  le  sentiment  d’une  asthénie  complète,  ne  pouvant  exécuter 
aucun  mouvement  des  extrémités  et  ne  pouvant  pas  changer  la  position  dans  laquelle  elle 
a  été  prise  par  l’accès.  Une  telle  paralysie  totale  dure  de  4  à  7  heures,  s’atténuant  pro¬ 
gressivement,  de  sorte  que  vers  le  soir  de  la  même  journée  la  malade  dispose  déjà  de  sa 
motilité  normale.  Depuis  quelques  mois  elle  accuse  une  fatigabilité  motrice  extrême,  ce 
qui  gêne  surtout  sa  parole  :  après  la  phonation  plus  prolongée,  la  voix  devient  aphone 
et  comme  enrouée,  ce  qui  rend  très  pénible  son  métier  d’institutrice.  Apparition  tardive 
des  règles,  maintenant  régulières,  mais  très  faibles.  La  sœur  de  la  mère  est  atteinte  d’une 
forme  grave  de  la  maladie  de  Basedow.  A  l'examen  objectif  on  constate  ;  stature 
moyenne,  constitution  asthénique.  Pouls  96-104.  Dilatation  du  cœur.  Métabolisme  ba¬ 
sal  +  38.  Exophtalmie  prononcée,  signes  de  deGraefe,de  Moebius,  de  Jellinek,  de  Marie 
et  de  Jeofîroy  positifs.  Ptose  gauche  moyenne.  Pas  de  parésies  localisées  des  extrémités. 
Apokamnose  grave  au  niveau  des  muscles  des  bras  et  de  la  cuisse  gauche.  Réaction 
myasthénique  de  Jolly  dans  les  muslces  du  thénar  droit  et  les  muscles  deltoïdes.  Pas 
de  réflexes  pathologiques.  Plusieurs  taches  brunâtres  sur  la  peau  du  thorax  et  de  l’abdo¬ 
men.  L’accès  de  paralysie  complète  des  muscles  du  tronc  et  des  extrémités  observé  2  fois 
à  l’hôpital  a  été  accompagné  par  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achiUéens  et  par 
la  réaction  cadavérique  de  la  musculature. 


L’auteur  attire  l’attention  sur  la  complication  de  la  maladie  Basedow 
non  seulement  d’une  myasthénie,  ce  qui  a  été  observé  dans  plusieurs  cas 
de  la  littérature,  mais  aussi  d’une  paralysie  périodique  — •  fait  qui  cons- 
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titue  une  rareté  extrême  et  qui  indique  la  participation  dans  le  syn¬ 
drome  clinique,  non  seulement  d’une  hypergie  des  ovaires  et  d’une  hy- 
perergie  de  la  thyroïde,  mais  aussi  d’une  hypofonction  des  glandes  sur¬ 
rénales  avec  ses  exacerbations  périodiques. 


Séance  du  25  novembre  1935. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


M™'  Fiszhaut  et  Mackiewicz.  Un 
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Herman.  Intenses  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  peau  chez  un 
individu  .  présentant  des  phé¬ 
nomènes  extrapyramidaux,  cri¬ 
ses  comitiales  et  troubles  psy¬ 
chiques . 847 

Sterling  et  Stein.  Hémiballisme, 
dystonie  et  tremblement  par¬ 
kinsonien  au  cours  de  la  sclérose 
en  plaques .  847 


M"“e  Gelbard  et  Kuligowski.  Un 
cas  d’épilepsie  traumatique  avec 
symptômes  hyperkinétiques  pro¬ 
voqués  par  les  mouvements 

latéraux  de  la  tête . 

Sterling,  Prussak  et  Wolff. 
Signe  de  Mees  et  sa  modifica¬ 
tion  démarcativo  -  compressive 

au  cours  des  polynévrites . 

Herman  et  Finkelstein.  Un  cas 
de  lymphogranulomatose  avec 
compression  de  la  moelle . 


Un  cas  de  maladie  de  Werdning-Hoffman,  par  L.  Fiszhaut  et 
St.  Mackiewicz. 

Chez  une  petite  fille  de  4  ans,  la  maladie  a  commencé  vers  la  fin  de  la  première  année 
par  un  affaiblissement  et  un  amaigrissement  des  membres  inférieurs,  et,  l’année  der¬ 
nière,  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  des  membres  supérieurs  et  du  cou.  Elle  n'a 
eu  aucune  autre  maladie.  La  cousine  germaine  de  sa  mère  avait  également  3  garçons 
avec  paralysie  des  jambes  et  parésie  des  bras,  qui  sont  morts  en  bas  âge. 

Etat  objectif.  Développement  intellectuel  satisfaisant.  Dans  le  domaine  des  nerfs 
crâniens,  secousses  fibrillaires  et  légères  incisures  de  la  langue,  joues  hypertrophiées, 
lèvre  de  tapir.  La  musculature  de  presque  tout  le  corps  est  fortement  atrophiée,  surtout 
les  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens,  biceps  et  triceps,  fessiers  et  jumeaux,  abdo¬ 
minaux  et  intervertébraux  ;  par  ailleurs,  atrophie  moins  frappante,  symétrique,  des 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  ci:uraux  et  antéro-latéraux  de  la  jambe.  Scoliose 
gauche  et  lordose.  La  malade  ne  peut  pas,  étant  couchée,  s’asseoir  ;  il  lui  est  très  diffl' 
cile  de  se  tourner  de  côté  dans  son  lit.  La  motilité  des  membres  est  assez  bonne  malgré 
des  atrophies  aussi  avancées,  la  force  presque  nulle,  les  mouvements  les  plus  touchés  sont 
ceux  des  articulations  de  la  hanche,  les  plus  actifs  ceux  des  doigts  et  des  orteils.  Pas  de 
secousses  fibrillaires.  Hypotonie  complète.  Réflexes  périosto-tendineux  et  abdominaux 
abolis.  Pas  de  signes  pyramidaux  ni  cérébelleux.  Excitabilité  faradique  directe  normale- 
Au  courant  galvanique  la  contraction  de  presque  tous  les  muscles  est  un  peu  lente.  Sen¬ 
sibilité  normale.  Liquide  céphalo-rachidien  normal,  réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative. 

Biopsie  des  triceps  et  quadriceps.  Muscles  ténus,  pâles,  perdus  au  milieu  d’une  énofioe 
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quantité  de  tissu  graisseux.  Microscopiquement  :  fibres  musculaires  extrêmement  amin¬ 
cies,  diversement  colorées,  avec  multiplication  des  noyaux  ;  la  plupart  des  fibres  ont 
perdu  leur  striation,  le  trajet  de  beaucoup  de  myo fibrilles  est  ondulé. 

Etant  donné  l’évolution  et  la  localisation  des  atrophies'  avec  aréflexie,  hypotonie, 
réaction  électrique  partielle  de  dégénérescence,  caractère  familial  et  début  dans  la  se¬ 
conde  moitié  de  la  première  année,  on  diagnostique  une  amyotrophie  de  Werdnig-Hoff- 
uiann.  Dignes  de  remarque  sont  la  légère  atrophie  et  les  secousses  fibrillaires  de  la  lan¬ 
gue,  l’hypertrophie  des  joues  et  de  la  lèvre  supérieure,  qui  sont  des  signes  myopathiques 
non  décrits  dans  la  maladie  de  Werdnig-Holïmann. 


Syndrome  particulier  ;  troubles  vaso-moteurs  intenses  de  la  peau 
chez  un  individu  présentant  des  phénomènes  extrapyramidaux, 
crises  comitiales  et  troubles  psychiques,  par  M.  E.  Herman  [Ser¬ 
vice  neurologique  de  V hôpital  Czyste  à  Farsouie.  Médecin  chef  :  E.  Her¬ 
man). 

Z...  Ros...,  âgé  de  25  ans,  qui  jouissait  toujours  d’une  bonne  santé  physique  et  psy¬ 
chique  a  été,  il  y  a  2  ans,  frappé  de  plusieurs  coups  dont  une  partie  a  atteint  la  tête.  Dès 
ce  moment-là  sa  parole  a  changé,  il  est  apparu  de  la  cyanose  des  membres  et  du  tronc. 
Ee  malade  a  fait  6  mois  de  prison  et  à  son  retour  à  la  maison  ses  parents  ont  constaté 
*^6  grands  changements  dans  son  état  physique  et  psychique.  Etat  actuel  :  de  petite 
^sille,  hypoplastique,  cyanose  marmoriforme  des  membres  et  du  tronc,  sauf  la  région  du 
sternum  ;  la  cyanose  des  membres  augmente  considérablement  lorsque  le  malade  est 
'tans  la  station  atteignant  une  couleur  presque  noire  sur  laquelle  tranchent  des  îlots  d’une 
Couleur  de  cinabre.  Visage  figé,  légère  exophtalmie,  glande  thyroïde  normale.  Pouls  à  88. 
Accès  de  rire  spasmodique.  Le  malade  bredouille.  Ecriture  tremblante.  Exagération 
•tes  réflexes  tendineux  et  périostés  avec  ébauche  de,  Babinski  et  Rossolimo  fort  positif 
^  gauche.  Réflexes  abdominaux  conservés.  Les  phénomènes  des  antagonistes  dans  les 
niembres  inférieurs.  Démarche  paraparétique.  Troubles  de  la  mémoire  et  de  l’intelli¬ 
gence.  Crises  comitiales  avec  défécation  involontaire. 

L’examen  des  réactions  vaso-motrices  locales  et  générales  ne  révèle  rien  de  parti¬ 
culier.  Pression  artérielle  125-95,  veineuse  (Villaret),  12  cm.  H20  (norme  de  8  à  9).  Mé¬ 
tabolisme  basal  normal.  Taux  du  calcium  et  de  la  cholestérine  normaux.  L’examen  des 
Saz  dans  le  sang  (Van  Slyke)  :  oxygène  :  57  1  /2  %  (au  lieu  de  76  %),  hypoxémie  vei- 
heuse  avec  une  perte  de  l’oxygène  augmentée  à  la  périphérie  (7,4  au  lieu  de  5).  Dimi- 
hution  du  débit  cardiaque  par  minute  (  2  1  /2  au  lieu  de  4-5  litres). 

Conclusion  :  lésion  traumatique  dans  le  cerveau  des  centres  supérieurs  vaso-moteurs. 


fiéïniballisme,  dystonie  et  tremblement  parkinsonien  au  cours 
d’une  sclérose  en  plaques,  par  MM.  W.  Sterling  et  W.  Stein  [Travail 
du  service  neurologique  de  l’hôpital  Czyste  à  Varsovie.  Chef  du  service  : 
D*"W.  Sterling,  prof.  agr.). 

H  s’agit  d’un  coiffeur,  malade  depuis  4  ans.  Au  cours  des  premiers  six  mois  de  sa  ma» 
•adie,  s’installe  un  tremblement  intentionnel  de  la  main  droite  et  plus  tard  de  la  main 
gauche.  Dans  la  première  année,  brusque  exacerbation  des  symptômes.  .Chaque  mouve- 
hient  intentionriel  était  accompagné  d’une  série  de  mouvements  violents  ét  étendus  qui 
*c  rejetaient  loin  de  son  but.  A  part  cela,  il  présente  une  paresthésie  des  membres  supé¬ 
rieurs,  une  torsion  des  pieds  pendant  la  marche  lente,  un  accès  d’amaurose  fugace  et  de 
rire  spasmodique,  troubles  de  la  parole,  affaiblissement  des  membres  gauches,  difficultâ 
^e  miction  et  constipation.  Pas  d’encéphalite  léthargique  ni  de  syphilis  antérieure.  A 
^^Xamen,  on  constate  :  fente  palpébrale  gauche  plus  large  que  la  droite  :  strabisme  con- 
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vergent  de  l’œil  gauche,  réflexes  tendineux  et  périostés  gauches  plus  vifs  que  les  droits, 
trépidation  épileptoïde  du  pied  droit,  absence  de  réflexes  abdominaux,  signes  de  Ba¬ 
binski,  de  Rossolimo,  d’Oppenheim  et  de  Poussep  du  côté  droit.  Tremblement  inten¬ 
tionnel  des  membres  supérieurs  des  deux  côtés.  Parole  scandée,  rire  spasmodique.  En 
outre,  on  note  les  mouvements  involontaires  suivants  :  1»  le  membre  supérieur  droit  et 
te  pied  gauche  présentent  un  tremblement  inconstant  à  type  parkinsonien,  les  doigts  en 
même  temps  ont  une  tendance  à  une  disposition  en  toit  ;  2“  le  membre  supérieur  gauche 
présente  de  même  un  tremblement  parkinsonien  et  à  côté  de  cela  d’autres  mouvements 
qui  ont  les  caractères  suivants  et  dont  la  position  optima  est  la  flexion  passive  du 
coude  sous  l’angle  de  45°  ;  c’est  une  alternance  violente  des  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  du  coude  apparaissant  par  accès  avec  soubresauts  simultanés  de  tout  le 
membre  sur  le  thorax  et  s’installant  toutes  les  25-30  secondes.  Au  moment  d’exécuter 
un  mouvement  quelconque,  il  apparaît  tout  d’abord  un  tremblement  qui  augmente  de 
plus  en  plus  son  amplitude,  sa  force  et  sa  vitesse  ;  à  mesure  que  le  mouvement  atteint 
son  but,  il  devient  de  plus  en  plus  violent  pour  acquérir  le  caractère  d’un  brusque  et 
vaste  rejet  de  la  main  qui  porte  le  caractère  du  ballisme. 

Les  auteurs  considèrent  le  cas  analysé  comme  le  résultat  de  plaques 
polysclérotiques  des  noyaux  basaux  et  attirent  l’attention  sur  la  rareté 
de  tableaux  cliniques  pareils,  dont  les  composants  fondamentaux  con¬ 
sistent  en  :  1°  l’hypercinésie  intentionnelle  ;  2°  le  tremblement  parkinso¬ 
nien  ;  3°  le  syndrome  dystonique  hémiballistique. 


Epilepsie  d’origine  traumatique.  Accès  hyperkinétiques  pendant 
la  rotation  de  la  tête,  par  M^e  Gelbard  et  M.  Kuligowski  (Cli¬ 
nique  Neurologique  du  prof.  Orzechowski). 

Chez  un  ouvrier  de  38  ans,  à  la  suite  d’une  fracture  du  crâne  dans  la  région  de  l’o® 
ethmoïde  et  probablement  d’une  hémorragie  extra-dure-mérienne,  se  développa  un 
syndrome  organique  grave  caractérisé  par  accès  épileptiques,  parésies  des  muscles  de 
l’œil  droit,  nystagmus  bilatéral,  effacement  des  bords  des  papilles  du  nerf  optique^ 
hyperexcitabilité  du  labyrinthe  gauche,  diminution  de  l’ouïe  de  l’oreille  droite  d’ori¬ 
gine  centrale,  immobilité  de  la  tête  inclinée  à  droite,  hypoesthésie  du  côté  gauche  d“ 
visage  et  de  la  nuque,  hyponimie,  parésie  légère  du  membre  supérieur  droit,  hyperalbu- 
minose  du  liquide  céphalo-rachidien.  De  plus  on  a  observé  chez  le  malade  une  hyper- 
kinésie  des  extrémités  supérieures  du  tronc  et  de  la  nuque  apparaissant  pendant  la  rota¬ 
tion  de  la  tête  du  côté  droit  ou  gauche  et  même  dans  le  regard  à  droite. 

La  rotation  passive  et  active  de  la  tête  provoque  l’augmentation  de  la  douleur,  le  rou¬ 
gissement  du  visage  et  l’apparition  d’un  tremblement  léger  de  la  tête  et  des  membres  su¬ 
périeurs.  Au  retour  à  la  position  de  départ,  apparaissent  quelques  secousses  de  la  tête 

Ce  phénortiène  compliqué  ne  peut  pas  être  expliqué  par  l’augmentation  de  la  tension 
intracrânienne,  car  la  pression  directe  des  veines  jugulaires  n’engendre  pas  ces  symp¬ 
tômes. 


Signe  de  Mees  et  sa  modification  démarcativo-compressive  au 
cours  des  polynévrites,  par  MM.  Sterung,  Prussak  et  Wolff 
(Service  neurologique  de  l’hôpital  Czyste,  Varsovie.  D’^W.  Sterling, 
prof,  agrégé). 

Présentation  de  3  cas  de  polynévrite,  dans  lesquels  a  été  constaté  le  signe  de  Mees. 
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11  était  représenté  par  des  bandeaux  sur  les  ongles  des  mains  sous  forme  d'un  arc,  plus 
rarement  d’un  triangle  de  couleur  blanc  et  grisâtre  occupant  toute  la  largeur  des  ongles 
sans  interruption  nulle  part.  11  apparaissait  toujours  sous  forme  isolée  en  s’avançant 
vers  le  segment  distal  des  ongles  à  mesure  de  leur  croissance.  Le  commencement  de  la 
régression  de  ce  phénomène  correspondait  à  la  période  précoce  de  2  mois  à  partir  du 
début  de  la  maladie  principale.  11  était  accompagné  toujours  par  un  phénomène  non 
décrit  encore,  désigné  par  les  auteurs  du  nom  de  signe  démarcalivo-compressif  :  or,  la 
compression  du  segment  distal  des  ongles  provoquait  l’anémisation  immédiate  exclu¬ 
sivement  de  ce  segment  jusqu’à  la  ligne  délimitée  en  arrière  par  le  bandeau,  tandis  que 
la  compression  du  segment  provoquait  l’anémisation  exclusivement  de  ce  segment, 
tandis  que  le  segment  distal  ne  changeait  pas  de  couleur. 

L’analyse  chimique  des  particules  des  ongles  correspondant  aux  bandeaux  de  Mees 
dans  les  3  cas  présentés  n’a  pas  décelé  l’augmentation  quantitative  d’arsenic  dans  aucun 
des  segments,  ce  qui  reste  en  contradiction  avec  les  conceptions  ultérieures  considérant 
ces  bandeaux  comme  dépôt  de  l’arsenic  dans  le  tissu  des  ongles  (Mees,  M'igand). 

Or,  puisqu’il  n’existe  pas  d’observations  cliniques  même  avec  signes  distincts  d’intoxi¬ 
cation  arsenicale,  sans  symptômes  d’une  polynévrite,  et  puisque,  d’autre  part,  dans  au¬ 
cun  cas  d’intoxication  arsenicale  aiguë  ou  chronique,  sans  polynévrite  concomitante, 
les  bandeaux  de  Mees  n’étaient  pas  constatés,  il  est  clair  que  dans  la  pathogénie  de  ce 
phénomène,  la  participation  du  syndrome  polynévritique  est  indispensable.  Les  résul¬ 
tats  de  l’examen  chimique  dans  les  cas  présentés,  ainsi  que  la  phénoménologie  clinique 
de  quelques  autres  observations  (Bielschowski,  Bowing,  Embden,  Bejlin)  prouvent  que 
la  participation  d’intoxication  arsenicale  ne  constitue  pas  un  tel  agent  indispensable. 
On  peut  dire  seulement  que  dans  les  polynévrites  arsenicalès  ce  symptôme  se  laisse  cons¬ 
tater  plus  souvent  que  dans  les  polynévrites  d’une  autre  étiologie  et  qu’à  l’intoxication 
arsenicale  ne  convient  que  le  rôle  sensibilisant  non  seulement  le  tissu  des  ongles  mais 
aussi  le  tissu  sous-jacent  aux  troubles  neurovégétatifs  trophiques.  Ainsi  l’importance 
médico-légale  du  phénomène  analysé  qu’on  lui  attribue,  paraît  complètement  illusoire 
à  la  lumière  de  ces  recherches. 

Un  cas  de  lymphogranulomatose  avec  compression  de  la  moelle, 

par  MM.  E.  Herman  et  Finkelstein  {Service  neurologique  de  l’hô- 

piial  Czysle  à  Varsovie,  médecin  chef  :  E.  Herman). 

L’observation  concerne  une  femme  H...,  de  21  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a 
16  mois  par  l’apparition  d’une  tuméfaction  ganglionnaire  à  localisation  sous-maxillaire. 
La  biopsie  apporte  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Hodgkin.  Depuis  2-3  semaines,  l’affai¬ 
blissement  des  membres  inférieurs  avec  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  douleur.  Pas 
de  troubles  sphinctériens. 

A  l’examen  objectif  on  a  constaté  :  tuméfaction  ganglionnaire  à  localisation  cervicale 
et  axillaire.  Paraplégie  spasmodique  plus  marquée  à  droite.  Abolition  des  réflexes  abdo¬ 
minaux.  Exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Clonus  du  pied  à  droite.  Signe 
de  Babinski  bilatéral.  Anesthésie  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  à  partir  de  D4  avec  persis¬ 
tance  de  la  sensibilité  tactile  et  profonde.  Intégrité  du  périnée.  On  a  donc  trouvé  une 
dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité.  Mais  au  bout  de  quelques  jours,  hypoes- 
thésie  au  tact  et  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  Liquide  céphalo-rachidien  sans  ano¬ 
malies  chimiques  ni  cytologiques.  Queckenstedt  pathologique.  Lipiodol  introduit  par 
voie  sous-occipitale  s’arrêta  au  niveau  de  DI  en  aspect  de  bonnet  phrygien.  Radiogra¬ 
phie  de  la  colonne  vertébrale  négative.  Douleur  à  la  pression  de  C7,  Dl,  D2,  D3.  L’exa¬ 
men  du  sang  a  révélé  une  éosinophilie  à  8  %  avec  lymphopénie  à  10  %. 

Il  y  a  donc  dans  ce  cas  une  compression  de  la  moelle  qui  apparut  au 
cours  de  la  lymphogranulomatose. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N”  4,  AVRIL  1936.  55 


850 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  VARSOVIE 


Séance  du  19  décembre  1935. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


H.  Urban  (de  Vienne).  Expé¬ 
riences  avec  l’artériographie  cé¬ 
rébrale  (Conférence.) 

L.  Jaburek  (de  Lwow).  Les  types 


anatomiques  de  localisation  des 
rumeurs  cérébrales  à  la  lumière 
de  leur  dynamisme  évolutif. 
(Conférences.) 


Séance  du  28  novembre  1935. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


Sterling  et  Kipman.  Né- 

vraxite  aiguë  para-infectieuse. . .  850 

Herman.  Paraplégie  spasmodique 
permanente  après  l’anesthésie 
intrarachidienne  .  851 


J.  Sobanski.  La  pathogénie  des 
atrophies  tabétiques  des  nerfs 
optiques  et  leur  traitement  (Con¬ 
férence) .  852 


Névraxite  aiguë  para-infectieuse  (1.  broncho-pneumonique,  2. 
, dysentérique),  par  M.  Sterling  et  j.  Kipmanova  {Service  neuro¬ 
logique  deVhôpital  Czysie-Varsovie.  Chef  de  service  :  W.  Sterling, 

prof,  agrégé). 

Observation  I. —  Il  s’agit  d’une  fillette  de  6  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  par  fièvre, 
vomissements,  céphalés  et  aphémie  totale. 

L’examen  objectif  à  l’entrée  à  l’hôpital  :  à  la  face,  taches  cérébrales,  obnubilation  de 
la  conscience,  somnolence,  foyer  broncho-pneumonique  au  poumon  gauche,  température 
39<>2,  pouls  =  132.  Mouvements  des  extrémités  conservés.  Réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens  abolis,  signe  de  Babinski  positif  à  gauche,  réflexes  abdominaux  conservés,  sensi¬ 
bilité  normale.  Dans  le  sang  :  leucocytes,  pas  depléocytose  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  N.  A.  ,  q=  albumine  :  0,16  %.  Wassermann  :  dans  le  sang  et  dans  le  liquide, 
négatif.  Après  9  jours,  chute  de  la  température  jusqu’à  36‘>8,  dissolution  du  foyer 
broncho-pneumonique,  conscience  normale,  parole  conservée  ;  après  11  jours,  disparition 
du  signe  de  Babinski,  après  13  semaines  1  /2,  réapparition  des  réflexes  tendineux. 

Observation  II.  — Concerne  un  garçon  de  3ans,  dont  la  maladie  a  débuté  ily  a3mois 
par  fièvre  élevée,  vomissements  et  diarrhée  avec  fèces  sanguinolentes.  On  a  constaté  alors 
la  dysenterie  qui,  outre  le  malade,  a  frappé  encore  3  personnes  de  son  entourage,  et  on 
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a  injecté  au  malade  1  Hacoii  de  sérum  antidysentérique.  Trois  semaines  depuis  le  début 
de  la  maladie  :  rétention  passagère  des  urines,  abcès  rectal,  état  subfébrile  (37°4),  après 
quelques  jours  apparition  de  paralysie  des  deux  jambes  et  après  4  jours  des  deux  extré¬ 
mités  supérieures,  des  muscles  du  tronc  et  du  cou.  Réapparition  des  mouvements  au 
niveau  du  bras  gauche  durant  3  jours.  A  l’examen  objectif  à  l’hôpital,  un  a  constaté  3  se¬ 
maines  plus  tard  :  pouls  96,  diarrhée  modérée,  pas  de  rétention  des  urines,  pas  de  symp¬ 
tômes  méningés.  Mouvements  des  extrémités  supérieures  conservés,  parésie  discrète 
du  bras  droit.  Paralysie  presque  complète  de  l’extrémité  inférieure  gauche  et  parésie 
accentuée  de  l’extrémité  intérieure  droite.  Mouvements  des  pieds  abolis,  pied  équin  bila¬ 
téral.  Hypotonie  de  tous  les  muscles  des  extrémités  intérieures.  Réflexes  rotuliens  et 
aohilléens  abolis.  Sensibilité  conservée.  Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles 
do  la  cuisse  et  de  la  jambe  droites.  Etat  psychique  normal.  Signe  de  Rossolimo  positif 
à  gauche.  Au  cours  des  2  mois  suivants,  amélioration  progressive  :  régression  de  tous 
les  phénomènes  parétiques,  sauf  les  mouvements  du  pied  et  des  orteils  gauches. 

Le  tableau  clinique  des  cas  présentés  correspond  à  l’encéphalomyélite 
disséminée  aiguë  dont  ,  le  caractère  n’est  pas  de  nature  primaire,  mais 
secondaire,  consécutive  à  la  maladie  infectieuse  primordiale  :  de  la  bron¬ 
cho-pneumonie  dans  les  cas  I  et  de  la  dysenterie  dans  les  cas  II.  Ces  deux 
observations,  réalisant  la  sémiologie  des  encéphalomyéliles  disséminées 
para-infectieuses,  plaident  pour  l’hypothèse,  selon  laquelle  l’encéphalite 
para-infectieuse  est  provoquée  par  l’infection  elle-même — contrairement 
à  l’hypothèse  d’un  virus  neurotrope  unkiue. 


Paraplégie  spasmodique  permanente  après  l’anesthésie  intrara¬ 
chidienne,  par  M.  E.  Herman  {Service  neurologique  de  l’hôpital  Czgsle 
à  Varsovie.  Médecin  chef  ;  E.  Herman). 

W.  s...,  âgé  de  33  ans,  a  été  opéré  en  février  1928  pour  appendicite  et  avec  anes¬ 
thésie  rachidienne.  11  était  confus  pendant  10  jours  suivants. 

Pendant  quelques  mois,  incontinence  fécale  sans  troubles  de  la  miction.  En  même 
temps  apparürent  des  douleurs  intenses  occupant  les  membres  inférieurs.  En  mars  de 
la  même  année,  le  malade  commençant  à  marcher  aperçut  l’affaiblissement  des  mem¬ 
bres  inférieurs  qui  augmentait  progressivement. 

Le  27  octobre  1928,  dans  un  autre  service  neurologique  on  constata  paraplégie  spas¬ 
modique,  syndrome  de  la  compression  de  la  moelle  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
troubles  sensitifs  jusqu’à  la  hauteur  de  la  9®  dorsale.  Le  lipiodol  introduit  par  voie  sous- 
occipitale  montra  un  arrêt  total  au  niveau  de  D7,  par  voie  basse  au  niveau  de  L2.  Dans 
le  même  service  on  a  fait  au  malade  laminectomie  de  D6  à  L2.  Ni  tumeur  ni  arach- 
noïdite.  Le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  lipiodol  ne  s’écoulaient  pas.  Epaississement 
de  la  moelle. 

Le  malade  est  admis  dans  notre  service  le  12  novembre  1935. 

On  voit  à  présent,  c’est-à-dire  7  ans  après  l’injection,  le  lipiodol  qui  s’égrène  deDl  à 
D7  et  de  L2à  S5.  Paraplégie  spasmodique  complète  avec  anesthésie  jusqu’à  la  hauteur 
de  la  5“  dorsale.  Réflexes  pathologiques  très  marqués. 


Etant  donné  l'apparition  immédiatement  après  l’injection  de  novocaïne 
d’une  confusion  mentale  et  d’incontinence  fécale  suivies  de  phénomènes 
douloureux  dans  les  membres  inférieurs  et  d’une  paraplégie,  il  nous  paraît 
exister  une  relation  causale  entre  la  rachianesthé‘'-ie  et  la  paraplégie. 
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La  pathogénie  des  atrophies  tabétiques  des  nerfs  optiques  et  leur 
traitement,  par  J.  Sobanski,  Prof.  agr. 

En  faisant  des  recherches  comparatives  sur  la  pression  sanguine  des 
artères  rétiniennes  et  sur  la  tension  oculaire,  l’auteur  remarqua  que,  dans 
les  cas  de  tabes  évoluant  de  longues  années,  l’atrophie  des  nerfs  optiques 
n’apparaîtra  pas,  si  la  tension  sanguine  diastolique  se  maintient  à  un  ni¬ 
veau  physiologique  ou  supérieur  à  la  normale. 

De  même,  l’atrophie  simple  des  nerfs  optiques  n’a  pas  lieu,  lorsque  la 
tension  oculaire  se  trouve  constamment  au-dessous  de  la  limite  inférieure 
de  la  normale  (12-8  mm.  de  Hg). 

Dans  tous  les  cas  de  tabes  compliqués  d’atrophie  simple  des  nerfs  op¬ 
tiques,  nous  constatons  une  tension  diastolique  basse  au  niveau  de  l’artère 
centrale  de  la  rétine  (de  35  à  38  mm.  de  Hg)  ;  ceci  concerne  également  la 
pression  diastolique  humérale  qui  est  inférieure  à  60  mm.  de  Hg  ;  la  ten¬ 
sion  oculaire  chez  ces  malades  étant  assez  élevée  (20-24  mm.  de  Hg). 

En  se  basant  sur  les  données  sus-mentionnées,  on  appliquait  un  traite¬ 
ment  qui  avait  pour  but  d’abaisser  d’une  part  le  niveau  de  la  tension  ocu¬ 
laire,  et  de  tonifier,  d’autre  part,  l’état  général  et  surtout  le  système  cir¬ 
culatoire  des  malades.  La  plupart  de  malades  ont  vu  leur  acuité  et  leur 
champ  visuel  s’améliorer. 

Sur  33  cas,  treize  malades  étaient  aveugles  d’un  œil.  L’amélioration 
s’est  fait  remarquer  dans  24  cas  (sur  38  yeux).  Pour  neuf  yeux,  l’état  est 
resté  stationnaire,  dans  six  yeux  la  vision  a  baissé,  dans  quatre  (sur  les 
six),  après  une  amélioration  passagère. 

En  ce  qui  concerne  le  temps  d’observation,  il  était  de  douze  à  dix-huit 
mois  pour  six  malades,  au-dessous  d’un  an  pour  les  autres. 

Il  faut  souligner  que,  après  avoir  abaissé  d’une  façon  remarquable  la 
tension  oculaire,  nous  avons  fait  subir  à  nos  malades  un  traitement  spé¬ 
cifique  qui  entraînait  toujours  des  conséquences  fâcheuses  pour  ces  pa¬ 
tients  avant  leur  arrivée  à  la  Clinique  Ophtalmologique  de  l’Université, 
mais  qui  n’était  plus  nocif  après  le  traitement  préparatoire.  Ceci  prouverait 
que  tant  le  traitement  spécifique  que  la  thérapeutique  de  choc  abaissent 
la  tension  sanguine  générale  et  locale,  ce  qui  amène,  la  tension  oculaire 
n’étant  pas  abaissée,  une  compression  de  vaisseaux  capillaires  de  la  ré¬ 
tine. 
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Séance  du  IS  avril  1934. 


Présidence  de  M.  Waitzmann. 


Combinaison  des  troubles  trophiques  spéciaux  dans  la  syringo- 
myélie,  par  M.  K.  Mathon  [Préseniaiion  du  malade  ;  clinique  du 
PrPELNÂR.) 

S.  D...,  âgé  de  33  ans,  employé.  Le  malade  se  plaint  qu’au  cours  de  trois  ans  il  ressent 
des  sensations  désagréables  de  tension  et  de  traction  dans  la  musculature  de  la  nuque, 
surtout  si  la  tête  est  fléchie  en  avant.  En  examinant  te  malade,  nous  sommes  frappés 
par  le  fait  que  si  le  malade  fléchit  la  tête  en  avant,  nous  trouvons  dans  la  région  de  la 
nuque  et  au  bord  supérieur  du  M.  trapèze  une  bande  fibreuse  dure,  d’épaisseur  de  2  cm.  ; 
cette  bande  est  réunie  avec  le  tissu  musculaire  et  elle  se  perd  dans  la  direction  vers  les 
articulations  de  l’épaule.  On  ne  peut  constater  par  palpation  si  cette  bande  sort  directe¬ 
ment  du  tissu  musculaire  ou  de  la  fascia.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  le  malade  nous  a 
communiqué  qu’au  cours  des  six  derniers  ans  il  a  des  douleurs  irradiantes  de  la  colonne 
cervicale  inférieure  vers  les  deux  épaules.  Il  y  a  trois  ans,  il  avait  des  sensations  do 
brûlures  et  de  froid  dans  la  main  gauche,  beaucoup  moins  dans  la  main  droite.  Au  cours 
de  l’examen  neurologique,  nous  constatons  une  dissociation  typique  de  la  sensibilité, 
une  atrophie  des  muscles  de  l’éminence  thénarienne  du  côté  gauche,  abolition  des  ré¬ 
flexes  tendineux  et  périostés  aux  membres  supérieurs,  hyperréflexie  tendineuse  aux 
membres  inférieurs,  pas  de  signes  pyamidaux.  La  dissociation  de  la  sensibilité  commence 
déjà  dans  le  territoire  du  trijumeau  et  atteint  le  l®”  segment  dorsal.  La  lésion  syringo- 
myélique  est  alors  assez  vaste,  allant  jusqu’au  bulbe,  comme  en  témoigne  aussi  un  nys- 
tagmus  rotatoire  très  net. 

La  première  question  qui  se  pose  est  si  nous  pouvons  prendre  la  bande 
fibreuse  chez- notre  malade  pour  un  trouble  trophique  et  s’il  y  a  une  dé¬ 
pendance  directe  de  la  maladie  médullaire.  La  deuxième  constatation 
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intéressante  chez  notre  malade  est  une  contracture  de  Dupuytren  évo¬ 
luant  pendant  12  ans  à  la  main  droite.  Cette  coïncidence  de  la  C.  D.,  avec 
la  syringomyélie,  nous  fait  songer  à  la  théorie  neurogène  de  la  maladie  de 
Dupuytren.  Il  est  vraisemblable  que  dans  l’étiologie  de  la  C.  I).  il  y  a  plu¬ 
sieurs  facteurs  ;  ce  sont  surtout  des  influences  constitutionnelles  hérédi" 
taires  et  peut-être  des  influences  neurotropbiques  individuelles.  Quant  à 
la  constitution  —  endocrinienne  surtout,  —  je  mentionne  l’hypothèse  de 
Leriche,  qui  voit  le  terrain  pour  l’éclosion  de  la  C.D.dans  l’hypofonction  de 
la  parathyroïde  et  dans  l’hypocalcémie.  La  valeur  calcémique  chez  notre 
malade  n’est  pas  visiblement  changée  (9,7  mg.ï,  mais  la  situation  se  com¬ 
plique  par  l’examen  sciagraphique.  Les  images  de  la  colonne  cervicale 
(M.  Vêsin)  nous  montrent  des  côtes  cervicales  sortant  de  la  7®  vertèbre 
cervicale.  Nous  rappelons  que  Barré  songe  à  une  liaison  de  la  C.  D.  avec  le 
processus  ostéoarthritique  de  la  colonne  cervicale. 

Comment  ranger  toutes  ces  constatations  chez  notre  malade  ?  Il  nous 
semble  que  le  trouble  évolutionnel  primaire  s’exprime  ici  par  la  syringo¬ 
myélie  et  par  les  côtes  cervicales.  Il  est  difficile  de  dire  si  cliniquement  se 
traduit  ici  plus  la  lésion  des  centres  sympathiques  médullaires  par  la 
syringomyélie  ou  l’irritation  du  plexus  brachial.  Les  symptômes  de  lésion 
ou  de  l’irritation  du  plexus  brachial  peuvent  être  cachés  en  partie  par  les 
troubles  syringomyéliques.  Les  dysesthésies  et  les  douleurs  névralgiformes 
initiales  pouvaient  être  dues  aussi  bien  au  début  de  la  syringomyélie  comme 
à  l’irritation  par  les  côtes  accessoires.  Actuellement  c’est  la  symptomato¬ 
logie  syringomyélique  qui  prédomine.  Nous  ne  pouvons  exclure,  il  est  vrai, 
que  la  fibrose  de  la  portion  supérieure  du  m.  trapèze  soit  congénitale,  mais 
ceci  semble  peu  vraisemblable  ;  il  n’y  a  aucune  connexion  anatomique 
avec  les  côtes  accessoires.  Ce  changement  fibreux  se  mit  à  évoluer  au  bout 
des  trois  derniers  ans.  Après  quatre  séances  du  traitement  de  l’intumes¬ 
cence  cervicale  par  les  rayons  X,  cette  bande  fibreuse  est  moins  rigide  et 
ses  dimensions  sont  moindres.  Cette  fibrose  nous  impose  plutôt  comme  un 
trouble  neuro  trophique,  dûà  la  syringomyélie.  Le  muscle  trapèze  est  innervé 
par  le  segment  cervical  II-IV,  dans  sa  portion  supérieure  par  le  n.  spinal, 
de  sorte  qu’une  connexion  causale  avec  les  côtes  cervicales  semble 
exclue. 


Discussion.  —  M.  Janota  :  On  trouve  souvent  la  syringomyélie  sur 
un  terrain  caractérisé  par  différentes  anomalies  du  système  nerveux  et  du 
squelette.  Curtius  a  constaté  chez  les  syringomyéliques  et  chez  les  membres 
de  leurs  familles  le  status  dysraphicus.  Le  spina-bifida,  les  côtes  irrégu¬ 
lières  et  même  la  scoliose,  sont  quelquefois  des  manifestations  coordonnées 
à  la  syringomyélie.  Dans  le  cas  présenté,  il  est  difficile  de  savoir  si  les 
troubles  de  la  main  proviennent  de  l’anomalie  de  la  colonne  vertébrale 
cervicale  ou  de  la  syringomyélie.  L’origine  syringomyélique  semble  vrai¬ 
semblable.  Le  nystagmus  rotatoire  a  une  grande  importance  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  la  syringobulbie. 
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Cas  d’acrocontracture,  par  M.  J.  Vinar  {Présenlalion  du  malad».',  Cli¬ 
nique  du  Pelnâr). 

X.  Y...,  âgé  de  23  ans,  employé.  La  mère  du  père  du  malade  souffrait  d’une  maladie 
analogue  que  notre  malade,  mais  il  ne  sait  rien  de  précis.  En  printemps  1929,  notre 
malade  constata  qu’il  ne  peut  bien  étendre  les  petits  doigts  des  deux  mains,  que  ces 
doigts  demeurent  fléchis  d’une  façon  symétrique.  Peu  de  temps  après,  mêmes  phéno¬ 
mènes  aux  annulaires.  En  automne,  le  malade  ressentait  des  douleurs  vives  au  bord 
cubital  des  mains  et  des  avant-bras.  Ce  trouble  était  plus  accentué  dans  l’atmosphère 
froide,  et  les  parties  distales  des  avant-bras  devenaient  violâtres.  Depuis  1929,  l’état  du 
malade  demeure  stationnaire,  seulement  les  douleurs  sont  plus  vives,  elles  arrivent  éga- 
iement  en  été,  elies  durent  de  1  à  3  jours.  Le  malade  peut  exécuter  des  mouvements 
lins,  seulement  par  les  trois  premiers  doigts  et  ceci  maladroitement  ;  s’il  écrit,  un  tremble¬ 
ment  de  la  main  apparaît.  Parfois  il  a  simultanément  avec  les  douleurs  dans  les  mains 
des  douleurs  entre  les  omoplates. 

En  examinant  le  malade,  nous  trouvons  seulement  que  l’annulaire  droit  est  dans  une 
contracture  en  flexion  de  140°,  le  petit  doigt  dans  un  angle  de  120°.  La  contracture  est 
un  peu  moins  prononcée  à  gauche.  Saul  cela,  l’examen  somatique  est  négatif; 

Les  réactions  à  la  syphilis  dans  le  sang  et  le  L.  C.-R.  sont  négatifs.  Toute  la  compo¬ 
sition  du  L.  C.-R.  est  absolument  normale.  On  ne  voit  rien  de  pathologique  aux  scia- 
graphies  des  mains.  Le  lipiodol  desc.  sous-occlpital  tombe  normalement  dans  le  canal 
vertébral. La calcémieestde9,8mgr.  %, l’acideuriqueO,! mgr.  %.La  glycémieetla  courbe 
glycémique  ne  sont  pas  altérées.  Métabolisme  basal  :  —  8,5  %.  L’examen  électrique  du 
point  d’Erb,  du  nn.  radial,  cubital  et  médian,  donne  des  résultats  normaux  dans  l’exa¬ 
men  qualitatif.  Réflexe  oculocardial  :  68-68,  réflexe  solaire  :  10/5  mm.  T.  c.  v.  150-90, 
60  mm.  Hg.  Oscillations  aux  bras  10  mm.,  aux  avant-bras  7  mm.  bilat. 

Nous  ne  voulons  pas  traiter  la  question  d’étiologie  delà  contracture  de 
Dupuytren,  nous  renvoyons  à  l’article  de  M™®  Sajdovà  dans  la  Revue 
neurologique  tchèque.  La  constatation  du  malade  que  la  mère  de  son  père 
jetait  atteinte  d’une  maladie  analogue  répondrait  aux  opinions  d’Adams, 
Kocher,  Friedreich,  Gaspari  et  Borchart  sur  l’importance  du  facteur  héré¬ 
ditaire.  Mais  le  manque  de  renseignements  nécessaires  sur  la  maladie  de  la 
grand’mère  de  notre  malade  ne  nous  autorise  à  aucune  déduction.  Rien  ne 
plaide  pour  1  existence  d’une  lésion  intramédullaire.  Tout  au  plus  on  pour¬ 
rait  songer  à  une  affection  radiculaire  de  Cvii  et  Th  i.  On  ne  peut  exclure 
un  rôle  pathogène  du  plexus  périartériel,  si  nous  nous  souvenons  que  le 
malade  présente  une  cyanose  circonscrite  dans  les  parties  cubitales  des 
mains  et  des  avant-bras.  Des  oscillations  élevées  et  leur  abaissement  frap¬ 
pant  au  cours  du  réflexe  solaire,  nous  renforcent  dans  cette  supposition. 

Vu  la  sciagraphie  normale  on  ne  peut  songer  aux  changements  morbides 
dans  les  trous  intervertébraux. 


Psychose  commotionnelle,  par  M.  J.  Kcrivohlavy  [Présenlalion  du 
malade,  clinique  du  P^  Myslivecek).  Paraîtra  ultérieurement. 

Discussion.  —  M.  Janota  souligne  la  conformité  des  troubles  psychiques 
exogènes  après  les  contusions  du  cerveau.  On  voit  le  plus  souvent  l’état  de 
perte  de  connaissance,  l’état  de  confusion  mentale  et  l’état  amnésique.  Les 
troubles  amnésiques  durent  assez  longtemps  et  peuvent  être  suivis  de  chan- 
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gement  du  caractère.  J...  a  observé,  lui  aussi,  chez  ses  malades,  des  troubles 
très  importants  de  l’orientation  locale  dans  la  phase  amnésique  :  une 
malade  qui  ne  présentait  plus  de  troubles  psychiques  graves,  n’était  pas 
capable  de  s’orienter  dans  les  rues  qu’elle  avait  auparavant  traversées 
chaque  jour. 


Monoparésie  après  angine,  par  M"»®  Sadojva  {Présentation  de  ta  malade, 
clinique  du  Hynek,  groupement  neurologique  du  P^  Henner). 

X.  Y...,  âgée  de  26  ans.  Dans  sa  première  enfance,  la  malade  souffrait  de  rachitisme, 
plus  tard  elle  avait  très  souvent  des  angines.  A  l’âge  de  25  ans,  cholécystite  et  lithiase 
biliaire.  Pour  ces  maladies  elle  était  hospitalisée  et  pendant  son  séjour  à  l’hôpital  elle  a 
fait  une  angine  avec  fièvre  jusqu’à  40“5.  Après  la  fin  des  fièvres  elle  se  sentait  très 
faible  et  continuait  à  garder  le  lit.  Finalement  quand  elle  se  voulait  mettre  sur  ses  jam¬ 
bes,  15  jours  après  le  début  d’angine,  eiie  remarqua  que  le  membre  inférieur  droit  est 
très  faible  et  elle  présentait  des  fourmillements  dans  ce  membre.  .4  cette  époque,  la 
malade  avait  rétention  d’urines,  pendant  deux  semaines.  La  faibiesse  du  membre  inté¬ 
rieur  droit  ne  s’améliorait  pas,  au  contraire,  ia  démarche  devenait  de  plus  en  plus 
pénible. 

Etat  actuel  :  la  malade  est  de  petite  taille,  légèrement  cachectisée,  caput  quadratum, 
prognathie.  Le  Chvostek  est  positif  de  deux  côtés,  saut  cela  rien  d’anormal  aux  nerfs 
crâniens.  Excepté  un  très  iéger  trembiement  intentionnel,  rien  d’anormal  aux  membres 
supérieurs.  Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux.  Membres  intérieurs  ;  te  pied  droit  est 
dans  la  position  d’équinovare.  Pas  d’atrophies  musculaires.  Tremblement  du  type  fonc¬ 
tionnel  de  deux  côtés.  Mouvements  actifs  :  du  côté  droit,  les  mouvements  sont  complets, 
mais  ralentis.  La  force  musculaire  est  diminuée  au  membre  droit  dans  toutes  les  articu¬ 
lations.  Les  mouvements  passifs  ne  décèlent  rien  d’anormal  ;  les  réflexes  rotuliens  sont 
augmentés  ;  plus  à  droite,  les  autres  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  de  deux  côtés 
égaux  et  augmentés.  Le  réflexe  plantaire  est  diminué  à  droite,  le  signe  de  Babinski  est 
inconstant,  mais  le  signe  de  l’éventail  est  toujours  présent  du  côté  droit,  de  même 
Oppenheim.  Dans  ia  position  de  Mingazzini  il  y  a  une  instabilité  à  droite.  Barré  positif 
dans  I  et  dans  lï  à  la  droite.  Les  Rep.  sont  diminués  à  droite.  Sensibilité  :  dans  les  terri¬ 
toires  Liv-S  II,  la  discrimination  tactile,  la  thermesthésie  et  la  pallesthésie  sont  diminuées 
à  droite.  Station  :  la  malade  se  met  spontanément  dans  une  position  à  base  rétrécie, 
l’attitude  générale  est  étrangement  rigide,  la  malade  contracte  la  musculature  du  cou, 
elle  tient  les  membres  supérieurs  accolés  au  tronc,  elle  titube,  mais  sans  tâcher  d’élargir 
la  base.  Si  on  la  laisse,  elle  tombe  lentement  en  arrière.  La  démarche  est  du  type  pseudo¬ 
spasmodique  avec  rétrécissement  de  la  base,  sans  oircumduction  (démarche  de  funam¬ 
bule,  Henner).  Malgré  le  caractère  fonctionnel  indubitable  de  la  démarche,  on  peut  voir 
que  le  membre  droit  est  levé  avec  une  peine  réeile  ;  au  cours  de  la  démarche,  la  malade 
touche  parfois  le  sol  par  la  face  dorsale  des  orteils.  Ce  trouble  rappelle  la  parésie  du  nerf 
poplité  externe,  mais  il  n’y  a  pas  de  steppage. 

Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  L.  C.-R.  Aux  sciagraphies 
de  la  colonne  vertébrale  (M.  Basteckÿ)  on  voit  une  porose  générale  de  la  colonne  et  un 
petit  spina-bifida  S  i.  La  sciagraphie  du  crâne  est  tout  à  fait  normale.  Ponction  lom¬ 
baire  :  tension  25/10,  Claude,  position  couchée,  les  oscillations  et  toute  la  composition 
du  L.  C.-R.  sont  normaux  ;  glycorrhachie  :  58.  Tachycardie  :  102.  Lipiodol  descendant: 
la  masse  générale  est  au  niveau  de  S  i,  mais  il  y  a  de  nombreuses  gouttes  et  gouttelettes 
au  niveau  de  Civ-Cvii,  Th  i-Th  xi,  de  Li-Lii.  Aux  sciagraphies  de  la  journée  suivante 
on  trouve  les  gouttes  dans  le  niveau  de  Civ-Cvi,  de  Thi-Thxi,  de  Li-Lv.  On  voit  alors 
qu’il  y  a  un  bloc  partiel. 


En  somme  :  chez  une  malade  avec  une  constitution  dysplastique  sur- 
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vient  brusquement  une  parésie  du  membre  inférieur  droit,  avec  des  trou¬ 
bles  sphinctériens  passagers.  Duquel  processus  s’agit-il  ?  On  pourrait 
songer  à  un  foyer  embolique  mycotique  ou  à  unemalacie  après  thrombose 
Ou  à  un  foyer  encéphalitique  sous-cortical  dans  la  circonvolution  para- 
centrale.  La  conservation  des  réflexes,  le  manque  complet  des  atrophies 
musculaires,  plaide  contre  l’hypothèse  d’une  poliomyélite.  Pour  un  foyer 
myélitique  le  trouble  de  la  sensibilité  est  atypique,  on  s’attendrait  à  un 
trouble  qui  prédominerait  du  côté  gauche.  La  sensibilité  y  est  pourtant 
intacte.  Une  arachnoïdite  spinale  associée  semble  très  bien  possible,  quoique 
ce  ne  soit  que  l’image  lipiodolée  qui  traduirait  cette  maladie  dans  ses 
phase  initiales,  peut-être. 

Il  n’y  a  aucun  doute  qu’il  y  a  une  superposition  fonctionnelle,  hysté¬ 
rique,  au  trouble  organique  certain.  Le  terrain  est  chez  cette  malade,  avec 
une  stigmatisation  constitutionnelle,  réellement  favorable  pour  l’éclosion 
d’une  névrose  surajoutée,  surtout  si  nous  nous  rappelons  le  fait  que  la 
malade  a  été  traitée  sans  cesse  dans  plusieurs  services.  Nous  sommes 
renseignés,  de  plus,  que  la  malade  a  une  belle-mère  qui  n’attache  pasi 
comme  il  le  semble,  assez  de  soins  à  notre  malade. 

Nous  présentons  la  malade  comme  un  exemple  de  difficultés  diagnos¬ 
tiques  vraiment  bizarres  :  après  un  examen  complet,  clinique  et  de  labo¬ 
ratoire,  on  ne  peut  dire  avec  une  certitude  absolue  s’il  s’agit  d’une  maladie 
à  localisation  cérébrale  ou  spinale  ;  de  plus  il  y  a  une  association  de  maladie 
organique  avec  une  névrose  surajoutée  :  finalement  l’étiologie  est  égale¬ 
ment  rare  :  monoparésie  après  angine. 

Le  secrétaire, 

Pr  Henner. 


Séance  du  9  mai  1934. 


Présidence  de  M.  Waitzmann. 


Paraparésie  spasmodique  chez  une  malade  avec  tumeur  de  l’hypo 
physe,  par  M.  V.  Pitha  et  Steinovà  {Clinique  du  Hynek,  groupe¬ 
ment  neurologique  du  Henner). 

K.  M.,  âgée  de  60  ans.  Depuis  son  enfance  toujours  en  bonne  santé;  règles,  libido, 
coït,  ménopause  tout  à  fait  normaux.  Elle  est  malade  depuis  deux  ans.  Les  membres 
intérieurs  semblaient  lourds  à  la  malade,  elle  avait  des  artliralgies.  Depuis  l’année 
passée,  elle  remarque  des  troubles  oculaires,  elle  a  perdu  tous  les  poils,  elle  ne  peut  mar¬ 
cher  qu’avec  grande  peine. 

Notre  malade  est  pâle,  elle  dort  presque  toujours.  La  peau  est  sèche,  par  aspect,  elle 
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rappelle  la  peau  sclérodermique,  mais  elle  est  de  caractère  pâteux.  La  perte  de  poils 
est  complète.  Hypomimie,  rigidité  légère  de  la  nuque.  La  thyroïde  est  impalpable. 
Il  y  a  une  rigidité  légère  aux  membres  supérieurs  et  une  remarquable  rigidité  des  muscles 
de  l’abdomen  ;  les  réflexes  abdominaux  et  médiopubiens  sont  abolis.  Les  extrémités 
inférieures  sont  dans  une  légère  flexion,  les  mouvements  actifs  et  passifs  sont  presque  im¬ 
possibles  (excursions  de  15-20“)  à  cause  des  contractures  invincibles  des  muscles,  qui 
sont  partout  extraordinairement  durs.  La  réaction  idiomusculaire  est  abolie,  de  même 
que  les  réflexes  tendineux.  Il  n’y  a  pas  de  signes  pyramidaux.  La  malade  ne  peut  se 
tenir  debout  que  les  jambes  écartées,  le  signe  de  Romberg  est  positif.  Les  contractures 
sont  si  prononcées  que  la  malade  peut  se  tenir  debout  et  marcher  seulement  sur  les 
pointes  des  pieds,  et  avec  soutien.  Les  pas  sont  très  courts. 

Examens  complémentaires  :  La  réaction  de  B.-W.,  le  L.  G. -R.,  la  périmyélographie 
sont  négatifs.  Légère  hypertension  artérielle  18/10.  L’examen  oculaire  :  Atrophie  pa¬ 
pillaire  primitive  de  deux  côtés.  Hémianopsie  bitemporale. 

Sciagraphie  du  crâne  :  Image  typique  de  tumeur  intrasellaire.  Sciagraphie  de  la 
colonne  vertébrale.  Légère  spondylose  déformante.  Sciagraphie  des  os  et  des  articulations 
nous  montre  une  porose  diffuse  excessive.  A'I’exaraen  électrique  direct  ainsi  qu’indirect 
nous  n’avons  pas  obtenu  de  secousses,  même  avec 20-30  MA.  Le  métabolisme  basal:  30. 
L’épreuve  de  scopolamine  (0,0006  gr.  scop.  hydrobromici  par  voie  sous-cutanée).  L® 
malade  dort  profondément,  il  faut  la  réveiller  avec  assez  de  peine  et  elle  murmure 
incompréhensiblement.  Les  contractures  ont  augmenté  d’une  telle  manière,  qu’il  est 
impossible  de  faire  aucun  mouvement.  Signe  d’éventail  de  deux  côtés,  flexion  dorsale 
du  grand  orteil  à  gauche. 


En  somme  :  chez  notre  malade,  il  s’agit  d’une  grande  tumeur  intrasel¬ 
laire  de  l’hypophyse.  Ce  qui  n’est  pas  banal,  c’est  le  syndrome  trophique 
excessif  ;  nous  rappelons  seulement  la  pseudosclérodermie,  la  pastosité 
de  la  peau,  la  réaction  cadavérique  des  muscles  à  l’examen  électrique,  le 
porose  excessive  des  os  allant  jusqu’aux  ankylosés.  Mais  la  paraparésie 
spasmodique  des  extrémités  inférieures  est  la  plus  intéressante.  Au  début, 
nous  avons  pensé  que  les  contractures  sont  d’origine  extrapyramidale, 
car  les  signes  pyramidaux  manquaient.  Mais  l’épreuve  de  scopolamine  3 
montré  que  les  contractures  sont  d’origine  pyramidale  ;  les  contractures 
ont  encore  augmenté  d’intensité  et  nous  avons  même  constaté  le  signe  de 
Babinski. 

M.  le  Henner  nous  a  communiqué  que  c’est  déjà  le  deuxième  cas 
observé  à  notre  clinique,  où  on  a  trouvé  une  paraparésie  spasmodique 
tellement  prononcée  au  cours  de  tumeur  intrasellaire  de  l’hypophyse- 
L’explication  est  pourtant  difficile.  Avant  tout  on  songerait  à  l’hydro¬ 
céphalie  secondaire.  Une  rigidité  des  membres  inférieurs  si  prononcée 
rappelle  la  rigidité  de  décérébration,  mais  les  membres  inférieurs  sont  dans 
une  flexion  légère,  et  non  en  extension.  Peut-être  qu’une  hydrocéphalie 
de  l’aqueduc  avec  compression  consécutive  du  mésencéphale  pourrait 
nous  expliquer  le  mieux  cet  état  étrange.  La  malade  est  déjà  hospitalisée 
à  la  clinique  du  P^  Pfecechtèl  pour  qu’on  pratique  l’opération  transsphé¬ 
noïdale  que  nous  avons  indiquée.  Au  cours  de  l’intervention,  le  pr  Pfe- 
cechtël  a  évacué  de  l’hypophyse  un  liquide  jaunâtre. 

Discussion-  —  P'’  Pelnar,  pr  Henner,  M.  Pitha. 
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Syndrome  de  Lichtheim  associé  au  tabes,  par  M.V.  Pith  a  et  Vahadi 
{Clinique  du  Hynek,  groupement  neurologique  du  Henner). 

J.  J...,  âgé  de  60  ans.  A  l’âge  de  22  ans,  infection,  à  l’âge  de  26  an.s,  chancre  dur, 
réaction  de  B.-W.  positive.  A  l’âge  de  42  ans,  douleurs  fulgurantes,  faiblesse  des  jambes, 
la  démarche  était  caractéristique.  Après  le  traitement  antisyphilitique,  l’état  s’améliora 
nettement  et  resta  stationnaire  pendant  presque  23  ans.  11  y  a  deux  ans,  le  malade 
commença  à  sentir  des  fourmillements  dans  les  pointes  des  doigts  et  des  orteils,  brûlure 
de  la  langue;  dans  le  même  temps,  il  est  devenu  pâle,  il  a  perdu  de  l’appétit,  il  vomissait. 
Après  le  traitement  par  l’atropine  son  état  s’améliora,  mais  il  y  a  quelques  mois  tous  ses 
troubles  ont  recommencé.  Au  cours  delà  dernière  année,  il  souffre  de  mouvements  invo¬ 
lontaires  des  jambes,  la  faiblesse  s’accentue,  il  devient  alité.  Incontinence  d’urine  et  des 
selles. 

Etal  actuel  :  le  malade  est  pâle  avec  un  timbre  subictérique,  quelques  escarres  dans 
la  région  lombo-sacrée.  Anisocorie,  les  pupilles  sont  myotiques,  signe  d’Argyll-Robert- 
son  typique.  Réflexe  labial  positif.. Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres 
supérieurs,  les  réflexes  abdominaux  et  le  médio-pubien  sont  affaiblis.  Ischuria  para- 
doxa.  Membres  inférieurs  :  œdèmes  des  pieds  et  des  jambes,  les  mouvements  actifs 
sont  très  diminués.  Au  cours  des  mouvements  passifs,  on  trouve  une  légère  contracture  à 
gauche.  Réflexes  d’automatisme  médullaire  :  le  signe  des  raccourcissements  est  très  net 
de  deux  côtés.  La  force  musculaire  est  très  diminuée,  les  muscles  sont  atrophiés  en  masse, 
les  fléchisseurs  sont  plus  atteints.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Signe  de  l’éventail 
de  deux  côtés,  flexion  dorsale  du  gros  orteil  à  gauche.  Mingazzini  et  Barré  sont  forte¬ 
ment  positifs.  L’ataxie  grave  de  deux  côtés.  La  station  est  impossible. 

Examens  complémentaires.  Endomes  aortite  syphilitique,  emphysème  du  poumon 
selon  examen  sciagraphique.  Bilirubine  du  sérum  sanguin  0,60  mgr.  (1,2  v.d. B.).  Exa¬ 
men  morphologique  du  sang  :  Hb  =  47,  E  =  1,7300.000, 1  =  1,35,  L  =  1,450,  Ret  =  2  %. 
S  =  75,2,  B  =  16,8,  W  =  0,  EO  =  0,8,  Ba  =  0,  Mo  =  0,  Ly  =  7,2.  Anisopoikilo- 
scliizocytose,  clipsocytose  remarquable,  peu  de  mégalocytes.  Normo  et  hyperchro¬ 
mémie,  polychromasie.  Lymphopénie.  Achylie  gastrique  totale  à  l’épreuve  avec  l’his¬ 
tamine. 

La  réaction  de  B.-’W.  au  cours  des  dernières  années  est  complètement  négative  à 
beaucoup  de  reprises.  L’examen  oculaire  :  Fundus  anaemicus  levis. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  fortement  atteinte  ;  la  sensibilité  tactile 
est  diminuée  à  la  moitié  inférieure  du  tronc,  aux  extrémités  inférieures,  où  il  s’agit 
presque  d’une  anesthésie.  Sur  les  mêmes  parties  s’étend  l’hypoesthésie  thermique,  mais 
aux  membres  inférieurs  il  y  a  une  thermanesthésie  complète.  Hypersensibilité  doulou¬ 
reuse  sur  tout  le  corps,  excepté  la  tête  et  le  tronc.  Sensibilité  profonde  musculaire  et 
articulaire,  ostéoacousie,  sont  diminuées  au  tronc  et  aux  membres  supérieurs.  Anesthésie 
complète  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  profonde  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs. 


En  somme,  il  s’agit  chez  notre  malade  de  deux  grands  syndromes  de  la 
moelle  ;  celui  des  cordons  postérieurs  et  celui  des  cordons  latéraux.  Mais 
nous  voyons  aussi  des  réflexes  massifs  de  l’automatisme  médullaire,  ce  qui 
prouve  que  les  cordons  ne  sont  pas  lésés  isolément,  mais  que  la  majeure 
partie  ,de  la  moelle  souffre.  Au  syndrome  des  cordons  postérieurs  appar¬ 
tiennent  de  grands  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  aréflexie tendineuse 
totale,  ataxie.  Syndrome  des  cordons  latéraux:  Il  y  a  une  petite,  mais  cer¬ 
taine  résistance  aux  mouvements  passifs  de  l’extrémité  inférieure  gauche, 
un  signe  de  Babinski  net  des  deux  côtés  et  des  troubles  de  la  sensibilité  su¬ 
perficielle  qui  s’accentuent  vers  la  périphérie. 
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Au  point  de  vue  d’étiologie,  il  s’agit  certainement  de  la  syphilis  et  de  l’a¬ 
némie  pernicieuse.  Presque  tous  les  auteurs  sont  d’accord  que  la  syphilis 
peut  dans  les  cas  tout  à  fait  solitaires  être  l’agent  provocateur  de  l’anémie 
pernicieuse.  Une  prédisposition  nette  est  supposée  même  dans  ces  cas 
exceptionnels.  Seulement  dans  un  cas  remarquable  de  Naegeli  (dans  la 
thèse  dé  Ausderaul,  il  s’agissait  chez  un  syphilitique  de  l’image  indiscutable 
de  l’anémie  pernicieuse,  qui  régressa  complètement  à  la  suite  d’un  trai¬ 
tement  mercuriel  et  arsenical  et  pendant  19  ans  il  n’y  eut  pas  de  nouvelle 
attaque.  Certes,  on  peut  trouver  dans  la  bibliographie  encore  quelques  cas 
de  l’anémie  Biermérienne  chez  les  syphilitiques,  mais  on  ne  peut  penser  à 
l’étiologie  syphilitique  parce  qu’il  s’agissait  toujours  d’une  rémission  spon¬ 
tanée  ;  au  cours  de  quelques  années,  une  nouvelle  attaque  est  survenue  régu¬ 
lièrement.  Chez  notre  malade  on  ne  peut  penser  non  plus  au  rapport  cau¬ 
sal  de  la  syphilis  à  l’anémie  pernicieuse.  Malgré  un  traitement  antisyphi¬ 
litique  intense  l’état  clinique  neurologique  a  subi  une  aggravaion  brusque- 
A  notre  clinique  nous  n’avons  remarqué  aussi  aucune  influence  du  traite¬ 
ment  arsenical  sur  l’image  morphologique  du  sang.  Il  reste  à  résoudre  s’il 
s’agit  d’une  association  du  tabes  dorsal  au  syndrome  neuroanémique  de 
Lichtheim  :  le  tabes  ne  donne  pas  la  symptomatologie  des  cordons  laté¬ 
raux.  Notre  malade  correspond  apparemment  tout  à  fait  au  type  postéro¬ 
latéral  du  syndrome  de  Lichtheim  selon  le  groupement  de  Mathieu.  Malgré 
cela  nous  affirmons  l’existence  d’une  tabes  concomitant.  Il  y  a  un  signe 
d’Argyll-Robertson  net,  le  malade  souffrait,  il  y  a  15  ans,  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes  typiques  qui  n’étaient  jamais  décrites  au  cours  du  syndrome  de 
Lichtheim  ;  ces  douleurs  s’atténuaient  et  ont  disparu  après  le  traitement 
antisyphilitique.  Les  premiers  symptômes  appartenant  à  l’anémie  perni¬ 
cieuse  ne  pouvaient  être  constatés  que  deux  ans  auparavant,  c’est-à-dire 
les  dyasthésies,  presque  en  même  temps  que  les  troubles  de  l’estomac  et 
les  symptômes  de  la  glossite. 

Un  cas  analogue  au  nôtre  a  été  présenté  dans  notre  Société  en  1925  par 
M.  Paroulek.  Le  Pr  Sikl  a  pu  constater  quelque  temps  après  par  examen  mi¬ 
croscopique  l’étiologie  syphilitique  ainsi  que  Biermérienne.  Nous  présentons 
notre  malade  pour  l’association  rare  des  processus  dégénératifs  si  massifs 
que  sont  le  tabes  dorsal  et  le  syndrome  de  Lichtheim. 

Discussion.  — M.  JANOTAsignalequele  malade  présenté  a  étéexaminépar 
lui  il  y  a  plus  d’un  an.  A  cette  époque  le  malade  avait  apparemment  seule¬ 
ment  les  signes  du  tabes  dors.  Le  syndrome  de  Lichtheim  était  encore  ab¬ 
sent,  ou  n’était  qu’ébauché.  Il  est  difficile  d’arriver  à  savoir  quand  l’ané¬ 
mie  pernicieuse  qui  est  venue  s’y  ajouter,  a  commencé  à  se  manifester.  On 
doit  surtout  se  demander  si  on  peut  attribuer  tous  les  troubles  de  l’estomac, 
principalement  les  douleurs  pénétrantes  de  la  colonne  vertébrale  vers 
l’estomac,  seulement  à  l’anémie  pernicieuse.  J...  souligne  la  nécessité  de 
tenir  compte  toujours  delà  combinaison  possible  des  maladies  nerveuses 
d’origine  syphilitique  avec  d’autres  maladies  et  cite  des  exemples  des  cas 
dans  lesquels  il  a  été  difficile  d’établir  le  diagnostic  différentiel. 
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M.  PiTHA  :  l^ans  les  antécédents  du  malade  on  trouve  l’époque  où  au 
cours  de  quelques  mois  ont  apparu  presque  simultanément  ;  symptômes 
de  la  glossite,  dysesthésies,  troubles  gastriques  ;  c’était  avant  plus  de 
deux  ans.  C’était  après  un  état  stationnaire  de  13  ans.  Il  semble  qu’à  cette 
époque  se  manifesta  pour  la  première  fois  l’anémie  pernicieuse. 

Traitement  médicamenteux  symptomatique  des  troubles  moteurs, 

par  M.  K.  Henner.  [A  paru  dans  le  Casopis  Lékaruces,  1934.) 

Neurone  périphérique  :  action  de  la  strychnine  et  de  ses  dérivés,  du 
tétrophan,  de  la  vératrine. 

Déficit  cérébelleux  :  action  de  la  bulbocapnine,  du  tétrophan. 

Neurone  central  :  action  du  tétrophan. 

Symptomatologie  extrapyramidale  :  scopolamine  et  ses  dérivés,  atro¬ 
pine,  alcool,  bulbocapnine. 

Myopathies  et  maladies  musculaires  en  général  :  glycocolle,  éphétonine, 
adrénaline,  vératrine,  tétrophan. 

Résultats  et  limites,  posologie.  Doses  maximales  différentes  selon 
les  maladies  des  systèmes. 

M.  Janota  n’a  jamais  constaté  après  l’emploi  du  tétrophane  des  résul¬ 
tats  particulièrement  favorables.  L’emploi  de  la  vératrine  a  été  également 
proposé  il  y  a  quelque  temps  contre  les  états  d’encéphalite  épidémique 
chronique,  à  savoir  dans  un  remède  italien,  l’Eustateina.  J...  n’a  pas 
observé  d’amélioration  après  l’emploi  de  ce  remède. 

M.  Henner  :  La  vératrine  augmente  surtout  le  tonus  musculaire.  Dans 
l’encéphalite  épidémique  chronique,  il  y  a  en  général  une  rigidité  muscu¬ 
laire.  Il  est  alors  compréhensible,  que  la  Vératrine  dans  l’Eustateina  ne  peut 
aider  en  rien  l’état  des  encéphalitiques  chroniques.  Il  semble,  comme  j’ai 
dit,  qu’on  peut  s’attendre  à  une  action  favorable  delà  vératrine  seulement 
dans  quelques  maladies  musculaires  et  dans  les  paralysies  périphériques. 

Le  secrétaire, 

Pr  Henner. 


Séance  du  17  octobre  1934. 


Présidence  de  M.  Waitz.mann. 


Mouvements  rythmiques  dans  paraparésie  spasmodique  avec  con¬ 
tractures  en  flexion,  par  M.  J.  SiHX)Eh.\R  {Présentation  de  la  malade', 
service  de  M.  Janota.) 

A.  s.  P.,  âgée  de  23  ans.  La  malade  était  toujours  pleurarde,  sensitive,  elle  s’évanouis- 
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sait  fréquemment.  En  1931,  spondylite  bacillaire  de  la  vertèbre  Lt  et  Lu.  A  ce  niveau, 
un  abcès  froid  évolua  rapidement.  Une  année  après  le  début  de  la  maladie,  les  symptô¬ 
mes  organiques  médullaires  ont  apparu.  Signe  de  Babinski  à  droite,  anesthésie  dans  le 
territoire  Li  et  Lu.  Au  cours  de  quelques  mois,  une  paraparésie  spasmodique  évolua, 
plus  tard  contractures  en  flexion  de  deux  côtés.  L’examen  lipiodiolé  a  montré  un  bloc 
partiel  au  niveau  de  la  vertèbre  dorsale,  II,  VII,  X  et  XL  En  avril  1933,  on  pratiqua 
une  laminectomie  de  Th  xi-L  ii.  On  n’a  pas  trouvé  des  granulations  bacillaires,  la 
pie-mère  seulement  était  épaissie.  L’examen  microscopique  montra  une  leptoméningite 
chronique.  Bientôt  après  l’opération,  quand  la  malade  fut  mise  dans  le  lit  de  plâtre, 
les  membres  inférieurs  contracturés  commencèrent  à  présenter  des  mouvements  ryth¬ 
miques  dans  le  sens  de  flexion  et  adduction  —  extension  et  abduction.  A  ce  moment  la 
malade  prétendait  avoir  des  douleurs  insupportables  qui  ne  cessaient  qu’après  la 
morphine.  Elle  s’accoutuma  bientôt  à  une  dose  régulière  de  la  morphine.  Ces  mouve¬ 
ments  se  répétaient  d’une  façon  régulière  deux  fois  par  jour  et  apparaissaient  aussi  au 
cours  des  examens  médicaux. 

Rien  d’anormal  aux  nerfs  crâniens  ni  aux  membres  supérieurs.  Les  réflexes  abdomi¬ 
naux  sont  présents.  Contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs.  Le  Babinski  est 
négatif,  de  même  les  réflexes  de  défense.  Anesthésie  dans  le  territoire  Li..Lv,  hyper¬ 
esthésie  plantaire. 

Il  s’agit  alors  d’un  processus  bacillaire  de  la  colonne  vertébrale  et  d’une 
leptoméningite  chronique,  probablement  également  bacillaire. 

Paraparésie  spasmodique  consécutive,  avec  troubles  de  la  sensibilité 
des  sphincters  et  avec  des  contractures.  Quant  aux  mouvements  préten¬ 
dus  involontaires,  nous  sommes  penchés  à  croire  que  dans  leur  genèse 
joue  un  rôle  prépondérant  la  composante  psychogène  hystérique; c’est  en 
concordance  avec  la  constitution  de  la  malade  et  avec  le  fait  que  ces  mou¬ 
vements  apparaissent,  si  la  malade  est  observée  ou  si  elle  veut  atteindre 
une  piqûre  de  morphine. 

Discussion.  —  MM.  Henner,  Myseivecek,  Pelnar,  Vitek. 

M.  Janota  estime  qu’il  ne  s’agit  pas  dans  ce  cas  de  la  simple  superposition 
des  mécanismes  hystériques  à  une  base  d’origine  organique.  La  base  orga¬ 
nique  est  hors  de  doute  :  nous  constatons  une  image  convaincante  de  la 
périmyélographie,  une  parésie  spasmodique,  des  troubles  de  la  sensibilité 
correspondant  avec  l’arrêt  des  gouttes  du  lipiodol  et  des  troubles  de  la 
miction.  En  ce  qui  concerne  les  mouvements  rythmiques  pendulaires  des 
jambes,  il  est  remarquable  que  la  malade  est  absolument  incapable  de 
mouvoir  volontairement  les  jambes,  et  que  même  les  mouvements  passifs 
des  jambes  sont  presque  impossibles.  Les  mouvements  pendulaires  durent 
quelquefois  très  longtemps,  même  plusieurs  heures,  et  ils  sont  exécutés 
avec  beaucoup  de  force  :  si  on  veut  les  arrêter,  on  est  bientôt  fatigué,  tan¬ 
dis  que  les  mouvements  des  membres  continuent.  On  pourrait  y  voir 
une  certaine  affinité  avec  les  tics,  comme  en  a  mentionné  M.  Vitek.  H 
n’est  pas  douteux  qu’il  ne  s’agisse  ici  d’automatismes  qui  sont  soumis 
dans  une  certaine  mesure  à  des  influences  psychiques. 


Atrophie  lamellaire  du  cervelet  avec  symptômes  de  maladie  de 
Friedreich.  Quelques  ressemblances  avec  dystasie  aréflexique 
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de  Roussy  et  Lévy,  par  M.  K.  Henner  [Présenlaiion  delà  malade,  cli¬ 
nique  du  P’'  Hynek). 

J.  B...,  âgée  de  42  ans.  Le  père  de  la  malade  était  éthylique,  il  est  mort  à  l’âge  de  62  ans. 
La  mère  et  5  frères  et  sœurs,  le  mari  et  un  fils,  sont  bien  portants.  Aucune  fausse  couche. 
Depuis  l’âge  de  34  ans  les  règles  sont  irrégulières. 

La  malade  était  déjà  comme  une  enfant  maladroite.  Elle  n’a  pu  patiner,  elle  n’a  pas 
appris  à  danser. 

La  maladie  actuelle  date  de  1926.  Les  membres  inférieurs  semblaient  lourds  à  la 
malade.  Si  elle  tournait  la  tête  vers  un  côté,  elle  tombait  souvent  en  arrière.  A  cette 
époque  elle  souffrait  de  douleurs  dans  les  mollets,  dans  le  dos  des  mains  et  dans  les 
avant-bras.  Toutes  ces  douleurs  ont  disparu  depuis  1928.  La  démarche  devenait  plus 
pénible,  labile  surtout.  Depuis  1932  elle  ressent  une  pression  dans  la  région  sacro-lom¬ 
baire.  Depuis  ce  temps  elle  ne  peut  marcher  sans  un  soutien  fort.  Au  cours  de  la  dernière 
année,  un  ulcère  rond  évolua  au  talon  gauche,  sans  aucune  tendance  à  guérir. 

Les  pupilles  sont  légèrement  irrégulières,  la  photoréaction  est  diminuée  et  ralentie. 
Les  mouvements  iatéraux  des  yeux  et  le  regard  en  haut  sont  limités  ;  la  convergence  est 
incomplète.  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  périostés  et  tendineux  sont  diminués, 
voire  même  abolis,  les  R.E.P.  sont  normaux.  Les  deux  pieds  sont  dans  la  position  de  Fried- 
feich.  Atrophies  musculaires  diffuses,  mais  pas  trop  prononcées,  à  la  jambe  et  à  la  cuisse 
droites.  Mal  perforant  au  talon  gauche.  La  motilité  active  est  complète,  sauf  l’attitude 
morbide  des  pieds,  la  malade  ne  peut  la  corriger.  Aréflexie  tendineuse  et  périostée  com¬ 
plète,  Lii-Sii,  syncinésie  de  Strümpell  de  deux  côtés,  sauf  cela,  les  phénomènes  d’irri¬ 
tation  pyramidale  sont  négatifs.  Dans  la  position  de  Mingazzini  et  de  Barré  il  y  a  une 
Inquiétude  statique.  La  station  est  incertaine,  avec  titubation.  Si  la  base  est  rétrécie, 
la  malade  tombe,  surtout  en  avant,  mais  quelquefois  aussi  en  arrière  et  vers  les  côtés. 

La  démarche  s’effectue  avec  une  base  extrêmement  dilatée,  le  membre  droit  est  légè- 
'•ement  roté  en  dehors,  calcanéotype  non  spasmodique,  les  pas  sont  relativement  longs. 
La  parole  est  extrêmement  rapide,  la  malade  avale  parfois  des  syllabes.  Selon  l’examen 
Phoniatrique  de  M.  Sovak,  c’est  une  dysarthrie  linguale  d’origine  centrale.  —  Nous  cons¬ 
tatons  que  la  parole  a  un  caractère  hypermé trique,  que  la  première  syiiabe  surtout  est 
accentuée  d’une  façon  hypermétrique.  Hypoesthésie  tactile  â  la  face  ventrale  à  partir 
ôu  territoire  Lu.  A  la  lace  dorsale,  l’hypoesthésie  commence  bilatéralement  à  partir 
des  sillons  sous-fessiers.  Dans  le  même  territoire,  il  y  a  une  allochirie,  thermo-hypoes- 
thésie,  astéréognosie  et  pallanesthésie  aux  pieds. 

Les  réactions  à  la  syphilis,  dans  le  sang  et  le  L.C.-R.,  sont  négatives.  Aucun  trouble 
psychique.  Tension  du  L.  C.-R.  30/14,  Claude,  position  couchée  ;  la  composition  du  L.  C.-R. 
est  normale,  Sicard  0,20.  La  sciagraphiedu  crâne  (M.  Bastecky)  ne  présente  rien  d’anor- 
hial,  sauf  une  selle  plutôt  petite.  Légère  sclérose  aortale,  visible  au  cours  de  l’examen 
sciascopique.  Examen  oculaire  :  le  fond  est  normal,  légère  myopie.  «  Meiopragie  muscu¬ 
laire  congénitale  »  (Cl.  oculaire,  M»®  Hradecka). 

Examen  vestibulaire.  Ni  par  la  rotation  ni  par  l’irritation  calorique,  nous  ne  pouvons 
provoquer  ni  vertiges  ni  nystagmus.  Les  réactions  postrotatoires  des  bras  sont  correctes. 
Les  chutes  au  cours  de  l’examen  calorique  (méthode  de  Brünings)  s’effectuent  de  même 
façon  comme  ordinairement,  lors  de  l’examen  vestibulaire.  L’acuité  auditive  est  in- 

I  lacté,  comme  on  a  constaté  à  la  clinique  du  P'  Pfecechtèl. 

i  Examen  cérébelleux.  Les  épreuves  sont  positives  comme  suit  ;  épreuve  de  préhen¬ 
sion  de  deux  côtés,  renversement  de  la  main  droite,  adiadococinésie  très  nette,  dans 
toutes  les  épreuves,  passivité  augmentée  des  pieds,  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la 
ouisse  à  droite,  renversement  du  tronc  en  arrière.  Après  absorption  de  20  cmc.  d’un 
Brandy  léger  les  symptômes  cérébelleux  de  la  malade  augmentent  beaucoup.  Ce  sont 
surtout  hypermétrie  et  asynergie  qui  apparaissent  également  dans  les  mouvements 
*solés,  effectués  dans  le  décubitus.  La  passivité  est  plus  prononcée  par  intensité  et  par 
16s  zones  de  son  apparition. 

I  La  périmyélographie  nous  montre  une  dispersion  du  lipiodol.  On  trouve  des  gouttes 
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au  niveau  de  Cviii-Tlii,  une  g'outte  à  la  hauteur  Thv,  la  masse  principale  se  trouve  en 
forme  des  gouttes  de  Lin-Si.  Le  traitement  antisyphilitique  ni  la  pyrétothérapie 
(Pyrifer)  n’ont  changé  le  tableau  clinique  en  rien. 

En  somme  :  chez  un  individu  qui  a  été  toujours  stigmatisé  par  une 
Certaine  maladresse,  on  voit  évoluer  d’une  façon  progressive  un  syndrome 
de  déséquilibration  axiale  depuis  déjà  dix  ans.  Le  signe  d’A.-R.  est  ébau¬ 
ché,  les  mouvements  conjugués  des  yeux  sont  limités,  il  y  a  une  aréflexie 
tendineuse  et  périostée,  des  troubles  de  la  sensibilité  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  surtout  en  forme  des  symptômes  de  lésion  des  cordons  postérieurs. 
Pieds  bots  de  Friedreich,  symptomatologie  cérébelleuse  déficitaire  pure, 
aréflexie  vestibulaire,  atrophies  musculaires  au  niveau  d’un  membre  infé¬ 
rieur,  mal  perforant,  arrêt  partiel  du  lipiodol  intravertébral,  avec  masse 
principale  dans  les  parties  les  plus  caudales. 

Nous  ne  pensons  pas  qu’on  puisse  songer  à  une  affection  inflammatoire, 
il  nous  semble  certain  qu’il  s’agit  d’un  processus  purement  dégénératif- 
Le  tableau  cérébelleux  déficitaire,  avec  son  évolution  lente  et  pourtant  pas 
trop  prononcée,  aux  membres,  rappelle  une  atrophie  cérébelleuse  primitive, 
surtout  l’atrophie  lamellaire.  La  limitation  considérable  des  mouvements 
conjugués  des  yeux  n’appartient  pas  dans  le  tableau  de  l’atrophie  céré¬ 
belleuse.  Aux  membres  inférieurs,  la  symptomatologie  se  superpose  beau¬ 
coup  avec  celle  de  la  maladie  de  Friedreich,  ce  ne  sont  que  les  phénomènes 
pyramidaux  qui  manquent.  Avec  la  dystasie  héréditaire  de  Roussy  et 
Lévy  il  y  a  chez  notre  malade  assez  de  ressemblances  mais  également  des 
différences  importantes.  Avec  le  tableau  de  la  maladie  de  R.  et  L.,  ce 
sont  chez  notre  malade  en  accord  avec  les  troubles  de  la  station  et  de  la 
démarche,  l’aréflexie  tendineuse  aux  membres  inférieurs,  mais  il  a  éga¬ 
lement  des  symptômes  néocérébelleux  certains,  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  et  de  la  parole.  A  l’âge  adulte  la  maladie  de  R.  et  L.  n’est  pas 
progressive,  tandis  que  chez  notre  malade  la  progression  est  lente  mais 
continue.  Nous  nous  souvenons  alors  plutôt  des  cas  de  l’atrophie  lamellaire, 
dans  lesquels  on  a  constaté  également  des  dégénérations  cordonales  médul¬ 
laires.  (A.  Thomas  dans  deux  cas,  Rossi  dans  un.)  Quant  à  la  cause  que  le 
lipiodol  intraarachnoïdal  est  dans  une  petite  partie  arrêté  et  émietté,  il  est 
difficile  de  s’exprimer.  Il  ne  semble  pas  qu’il  s’agisse  d’une  arachnoïdite 
spinale.  L’examen  des  parents  de  la  malade  n’a  paspuêtre  fait.  Nous  pou¬ 
vons  présenter  notre  malade  comme  un  exemple  rare  de  combinaison 
d’atrophie  cérébelleuse  avec  des  symptômes  de  dégénération  médullaire 
cordonale. 

Discussion  :  M.  Vitek. 

M.  Janota,  sans  prendre  parti  pour  le  diagnostic  du  tabes,  pense  que  la 
présence  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sérum  normal  ne  permet  pas 
d’exclure  absolument  la  possibilité  de  cette  maladie.  Il  connaît  d’expé¬ 
rience  quelques  cas  de  manifestations  cliniques  indubitables  du  tabes, 
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avec  le  liquide  et  le  sérum  tout  à  fait  normaux.  Dans  quelques  cas  de  ce 
genre  la  réaction  de  Cabitt  seule  a  été  positive. 

M.  Pelnar  croit  que  chez  la  malade  présentée,  le  tout,  tant  l’évolution 
de  la  maladie  que  le  tableau  clinique  actuel,  plaide  pour  l’existence  d’une 
atrophie  cérébelleuse  primitive. 

M.  Henner  :  Nous  avons  vu  également  plusieurs  cas  de  syphilis  ner¬ 
veuse  avec  l’examen  sérologique  du  sang  et  du  L.  C.-R.  complètement 
négatif.  Chez  notre  malade  pourtant  on  ne  peut  même  songer  à  un  tabes 
ainsi  que  M.  Janota  ne  le  fait  non  plus. 

Il  faut  se  rappeler  de  la  maladresse  de  la  malade,  déjà  à  partir  de  son 
enfance,  de  la  position  de  Friedreich  des  pieds,  de  la  symptomatologie 
cérébelleuse,  de  l’aréflexie  vestibulaire,  des  caractères  de  la  démarche  et 
certainement  que  l’idée  d’un  tabes,  même  très  atypique,  ne  se  pourra 
présenter  à  notre  esprit. 

Discordance  entre  les  constatations  cliniques  et  périmyélogra- 
phiques  chez  un  malade  atteint  de  compression  médullaire 
par  tumeur,  par  M.  J.  Vinar  {Présentation  de  la  malade,  clinique  du 
pr  Pelnâr  et  du  Jirâsek). 

X...  Y...,  âgée  de  24  ans,  employée.  Il  y  a  trois  ans,  la  malade  commença  à  ressentir 
des  contractions  dans  la  musculature  des  membres  inférieurs.  Plus  tard,  sensation  de 
lourdeur  des  membres  inférieurs.  Rémission  complète  pendant  une  année.  En  janvier 
1934,  difficultés  analogues.  Perte  de  force  dans  les  membres  inférieurs.  La  démarche 
devenait  pénible,  la  malade  fut  alitée  en  juillet  ;  depuis  le  mois  d’août,  paralysie  com¬ 
plète  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis,  de  même  la  réponse  abdominale  du  réflexe  médio- 
pubien,  la  réponse  crurale  est  augmentée.  Atrophies  diffuses  de  la  musculature  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  l’atrophie  est  plus  prononcée  dans  le  groupe  antéro-externe  de  la  muscu¬ 
lature  de  la  jambe.  Hyperréflexie  excessive  périostée  et  tendineuse.  Babinski,  Rosso- 
limo,  Bechterev  sont  positifs  de  deux  côtés.  Signe  des  raccourcisseurs,  positif  bilaté- 
téral.  Hypoesthésie  pour  tous  les  modes,  à  partir  du  territoire  Th  iv  ;  anesthésie 
complète  à  partir  de  Th  v-vi. 

Nous  avons  alors  diagnostiqué  une  tumeur  probable  dans  le  niveau  de  la  vertèbre 
Th  m. 

Ponction  lombaire,  position  assise  :  on  a  pu  gagner  seulement  0,75  cmc.  du  L.  C.-R. 
xanthochromique.  Tension  Claude  O.  Queckenstedt,  toux,  aucun  changement.  5  lym¬ 
phocytes  par  mmc.  La  réaction  de  B.-’W.  négative.  Lipiodol  sous-occipital  :  toute  la 
masse  est  arrêtée  au  niveau  de  C  vi.  Forme  en  dôme.  Il  y  avait  alors  une  différence  de 
hauteur  de  quatre  vertèbres  entre  les  constatations  cliniques  et  radiologiques.  Nous 
n’avons  pas  changé  notre  diagnostic  topique  malgré  les  résultats  de  l’épreuve  lipiodolée. 

Opération:  P"'  Jirâsek.  La  masse  delà  tumeur  était  dans  le  niveau  de  la 
vertèbre  dorsale  II-III.  Les  méninges  mollessontépaissies, troublées. Exa¬ 
men  microscopique  :  la  tumeur  a  la  structure  caractéristique  d’un  neuri¬ 
nome,  avec  des  formes  cellulaires  légèrement  atypiques,  mais  sans  signes 
positifs  de  malignité. 

Quatre  semaines  après  l’opération  :  la  motilité  active  s’améliora  beau- 
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coup  au  membre  droit  ;  du  côté  gauche  l’amélioration  est  constatable  seule¬ 
ment  dans  les  mouvements  des  orteils.  Les  réflexes  de  défense  ont  disparu. 
La  sensibilité  est  déjà  très  améliorée,  il  n’y  a  nulle  part  une  anesthésie 
complète.  Comme  l’amélioration  continuera  certainement  à  s’accentuer, 
nous  ne  communiquons  pas  les  détails  actuels  de  l’esthésie. 

Même  de  nos  jours,  il  y  a  des  cas  quoique  plutôt  exceptionnels,  chez 
lesquels  il  y  a  des  difficultés  quant  au  diagnostic  de  niveau  de  la  compres¬ 
sion  médullaire.  On  doit  toujours  savoir  que  le  lipiodol  peut  nous  dire  seu¬ 
lement  si  le  canal  est  libre  ou  non,  mais  l’image  lipiodolée  ne  peut  nous 
dire  avec  certitude  quelle  est  la  cause  de  la  compression  de  l’espace  intra- 
arachnoïdal.  Nous  renvoyons  à  la  bibliographie  si  vaste  de  la  question. 

Le  secrétaire, 

Pr  Henner. 


Séance  du  14  novembre  1934. 


Présidence  de  M.  E.  Watzmann. 


Hématome  sous-dural  traumatique.  Opération,  guérison,  par 
M.  K.  Mathon.  [Présentation  du  malade,  clinique  du  Pelnar  et  du 
Pr  JiRASEK.) 


O.  H...,  âgé  de  34  ans.  Le  malade  est  hospitalisé  en  octobre  1933  dans  un  état  psychi¬ 
que  très  altéré.  Il  était  très  somnolent  et  sans  intérêts.  Nous  pouvons  nous  renseigner 
seulement  par  l’intermédiaire  de  sa  femme.  Il  était  toujours  bien  portant.  Sa  femme 
n’observait  les  symptômes  de  la  maladie  actuelle  que  depuis  un  mois.  Le  malade  se  plaignait 
des  maux  de  tête  danslarégiontemporale  gauche,  aucoursdes derniersjoursil  adeux  fois 
vomi.  Pourtant  elle  observe  déjà  depuis  quelques  mois  que  son  mari  a  changé  au  point 
de  vue  de  son  caractère  :  il  est  plus  irrité  et  il  néglige  le  travail  dans  son  usine.  Nous  ap¬ 
prenons  encore  que  le  père  du  malade  est  mort  après  l’opération  d’une  tumeur  cérébrale. 

L’altération  psychique  dominait  dans  l’état  du  malade.  Il  était  excessivement  som¬ 
nolent,  au  début  il  était  orienté,  mais  très  apathique  pour  l’entourage  et  pour  son  état. 
Il  se  plaignait  de  céphalées  atroces,  irradiant  dans  le  territoire  de  la  P®  branche  du 
trijumeau.  Pas  de  fièvre,  bradycardie  45-50,  VL  105-55.  Légère  rigidité  de  la  muscula¬ 
ture  de  la  nuque.  Kernig  positif.  Examen  somatique  normal. 

Examen  neurologique  :  de  temps  en  temps  légère  ptose  gauche,  légère  insuflisancè  du 
m.  droit  interne  de  deux  côtés,  visible  dans  les  regards  latéraux.  Paralysie  presque  com¬ 
plète  du  regard  vertical  en  haut.  Anesthésie  dans  le  territoire  delà  P»  branche  du  n.  tri- 
jumeaugauche,dansleterritoiredelaIPbranche  hypoesthésie  pour  tous  les  modes.  Dou¬ 
leurs  spontanées  violentes  irradiant  surtout  dans  le  bordsupérieurdel’orbite  gauche. La 
langue  tirée  dévie  légèrement  vers  la  droite.  Membres  supérieurs  :  du  côté  droit  le  signe 
de  Barré  et  de  Dufourt  (supination  affaiblie)  ébauchés.  Du  côté  gauche,  le  Barré  est 
très  net.  Ataxie  statique  à  droite,  à  gauche,  les  mouvements  sont  aussi  très  atactiques, 
hypermétrie  des  deux  côtés,  Stewart-Holmes  est  très  net.  Les  réflexes  tendineux  et 
périostés  sont  diminués  de  deux  côtés,  le  R.  E.  P.  bicipital  gauche  est  très  diminué.  Abo-. 
lition  des  réflexes  abdominaux. 
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Membres  inférieurs  :  le  syndrome  pyramidal  est  beaucoup  plus  prononcé  à  droite 
qu’à  gauche.  Du  côté  droit  on  trouve  un  Babinski  net,  avec  l’éventail  et  les  symptômes 
de  déficit,  à  gauche  il  y  a  seulement  des  symptômes  du  déficit  pyramidal.  Hyperréflexie 
tendineuse  et  périostée  symétrique.  Les  mouvements  isolés  sont  nettement  atactiques 
de  deux  côtés.  Pas  de  troubles  de  la  parole  ni  de  troubles  symboliques.  Station  et  dé¬ 
marche  sont  impossibles. 

Ponction  lombaire  :  45,  Claude,  position  couchée,  tension  terminale  après  évacua¬ 
tion  de  10  cmc.  11.  Les  réactions  des  globulines  sont  négatives,  Sicard  0,2,  él.  cell.  9 
lymphocytes  par  mmc.  Forte  hyperglycorrhachie  1,8.  Les  réactions  à  la  syphilis  sont 
négatives,  dans  le  sang  et  le  L.  C.-R.  Aucune  trace  ni  microscopique,  d’une  hémorrha¬ 
gie  dans  le  L.  C.-R.  La  sciagraphie  du  crâne  est  normale,  de  même  le  fond  de  l’œil  et 
l’examen  oculaire  complet  (M.  Franta).  L’examen  otologique  est  normal  (M.Sichrovsky). 
On  n’a  pas  pu  faire  l’examen  vestibulaire  à  cause  de  l’état  général  précaire  du  malade. 

Dans  la  journée  suivante,  l’état  du  malade  s’aggravait,  un  syndrome  de  Korsakov 
évoluait,  les  maux  de  tête  augmentaient,  la  tension  cardiovasculaire  s’abaissait  progres¬ 
sivement. 

Il  était  clair  qu’il  s’agit  d’une  hypertension  intracrânienne,  une  tumeur 
nous  semblait  la  plus  vraisemblable.  Le  diagnostic  topique  ne  semblait 
pas  facile.  La  symptomatologie  psychique  tirait  notre  attention  vers  les 
lobes  frontaux,  de  même  que  quelques  symptômes  pseudo-cérébelleux. 
Mais  les  symptômes  d’affection  du  tronc  cérébral  étaient  également  pré¬ 
sents.  Les  douleurs  dans  le  territoire  de  la  branche  du  n.  trijumeau  gau¬ 
che  étaient  très  prononcées.  Pour  cette  raison,  il  nous  semblait  que  la  lé¬ 
sion  se  trouve  surtout  dans  l’entourage  du  ganglion  de  Gasser  gauche  et, 

■  Vu  les  symptômes  pyramidaux  bilatéraux,  qu’elle  s’étend  jusque  vers 
les  pédoncules  cérébraux. 

Dans  ce  sens, nous  avons  formulé  notre  opinion  pour  chirurgien  avec  la 
demande  de  pratiquer  l’exploration  de  la  fosse  cérébrale  moyenne 
gauche. 

Intervention  fP'"  Jirasek'i  :  Trépanation  de  la  région  temporale  gauche. 
La  dure-mère  était  dans  le  champ  opératoire  gonflée,  tendue,  de  couleur 
jaune-bleu.  La  cause  en  était  un  grand  hématome  sous-dural  de  dimen¬ 
sions  d’une  paume.  Cet  hématome  se  trouvait  à  la  convexité  des  parties 
supérieures  temporales,  des  parties  inférieures  de  la  région  prérolandique 
et  postrolandique  et  des  parties  adjacentes  du  lobe  pariétal.  L’hématome 
était  en  partie  liquide,  en  partie  organisé,  et  l’opérateur  a  réussi  à  l’enlever 
complètement. 

Les  suites  opératoires  étaient  très  favorables.  La  plupart  des  symptômes 
topiques  ont  disparu  déjà  au  cours  des  six  premiers  jours  et  le  malade 
était  en  bon  état  psychique.  L’état  général  s’améliorait  si  vite  que 
dans  six  semaines  le  malade  a  quitté  l’hôpital. 

Quand  l’état  du  malade  s’améliora  nettement  au  point  de  vue  psychisme, 
il  se  rappela  de  deux  traumatismes  de  la  tête.  Il  a  subi  le  premier  trauma¬ 
tisme,  il  y  a  une  année  :  en  reculant  avec  son  auto,  il  heurta  une  perche 
télégraphique  de  sa  tête.  Le  second  traumatisme  arriva  quatre  mois  avant 
l’admission  du  malade  à  la  clinique  :  un  ouvrier  lui  laissa  tomber  un  lingot 
de  fer  sur  sa  région  pariétale  gauche.  Dans  les  deux  cas,  le  malade  n’a  pas 
perdu  connaissance,  il  ne  vomissait  pas  et  il  n’attachait  aucune  impor- 
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tance  à  ces  événements,  n’ayant  apparemment  aucun  trouble  immédiat. 
Pourtant  il  semble  presque  certain  que  le  traumatisme  jouait  chez  notre 
malade  un  rôle  étiologique  important.  Ilestbien  connu  que  depareils héma¬ 
tomes  chroniques  existent  souvent  après  des  traumatismes  qui  semblent 
légers  et  que  ces  hématomes  peuvent  être  pendant  de  longs  mois  clinique¬ 
ment  muets.  Parfois  ils  se  trahissent  par  des  changements  du  caractère,  qui 
étaient  chez  notre  malade  assez  nets.  Quoique  notre  diagnostic  étiologique 
et  topique  ne  fût  pas  tout  à  fait  précis,  le  succès  thérapeutique  est  par¬ 
fait.  Le  malade  est  actuellement  une  année  après  l’opération  et,  sauf  quel¬ 
ques  maux  de  tête,  il  ne  ressent  aucun  trouble  physique  ou  psychique.  H 
travaille  aussi  bien  qu’avant  sa  maladie.  L’examen  neurologique  est 
actuellement  complètement  négatif,  de  sorte  qu’on  peut  espérer  que  le 
succès  thérapeutique  sera  durable. 

Discussion  :  M.  Simek. 

Ophtalmoplégie  externe  chronique  isolée,  par  M.  Y.  Pitha {Clinique 
du  Hynek,  groupement  neurologique  du  Hênneh). 

J.  J...,  âgée  de  22  ans.  La  maladie  atteint  notre  malade  brusquement,  ily  a  deux  ans, 
en  pleine  santé.  C’étaient  des  céphalées  intenses  avec  nausées  et  vomissements.  Les  maux 
de  tête  étaient  continus  pendant  deux  mois.  Un  jour  la  malade  se  réveilla  avec  les 
paupières  en  ptose.  Quand  eUe  ouvrait  les  yeux  avec  force,  elle  voyait  double.  Pour 
voir  mieux,  elle  fléchit  la  tête  en  arrière.  Les  maux  de  tête  sont  actuellement  légers; 
ils  s’accentuent  de  temps  en  temps,  mais  la  diplopie  reste  sans  amélioration. 

La  tête  est  en  position  de  Hutchinson,  il  y  a  chez  notre  malade  une  ptose  très  pro¬ 
noncée.  La  paupière  droite  est  un  peu  pius  abaissée,  les  deux  fentes  sont  rétrécies,  mais 
plus  à  droite.  Les  globes  oculaires  sont  immobilisés  en  position  légèrement  divergente, 
la  divergence  est  moins  marquée  à  gauche.  La  malade  ne  peut  effectuer  aucun  mouve¬ 
ment  des  yeux,  la  convergence  est  abolie.  Pas  de  nystagmus  spontané.  Les  pupilles  sont 
légèrement  mydriatiques,  symétriques,  parfaitement  rondes  ;  elles  réagissent  d’une 
manière  parfaite  à  la  lumière  et  à  la  vision  proche.  Réflexe  cornéen  normal.  Hypomimie. 
Légère  asymétrie  en  faveur  d’une  parésie  faciale  gauche.  Mais  le  facial  droit  est  égale¬ 
ment  atteint.  Réflexe  labial  est  positif  de  même  que  le  signe  de  Chvostek. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  sécrétion  lacrymale  ni  de  troubles  de  gustation.  Le  reste 
de  l’examen  neurologique  ne  révèle  rien  d’anormal.  Les  R.  E.  P.  sont  normaux  des  deux 
côtés. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  pour  toutes  les  qualités  est  intacte.  Le  fond 
de  l’œil  et  le  champ  visuel  sont  normaux.  La  réaction  de  B.-W.  dans  le  sérum  sanguin  et 
dans  le  L.  C.-R.  reste  négative  à  plusieurs  reprises.  Ponction  sous-occipitale  :  tension 
19  cm.  de  Claude.  L.  G. -R.  :  Pandy,  Nonne-Appelt,  Ross-Jones  négatifs,  Sicard  0,22. 
Eléments  cell.  2/3  par  mmc.  Queckenstedt  négatif.  Examen  électrique  du  m.  releveur 
de  paupière  sup.  est  normal,  pas  de  réaction  myasthénique.  L’examen  vestibulaire  : 
les  secousses  nystagmiques  postrotatoires  sont  extrêmement  fines dedeux côtés.  Examen 
calorique  :  aucun  nystagmus,  ni  après  300  cmc.  d’eau  à  27”.  La  réaction  de  la  chute  est 
très  atténuée.  Les  vertiges,  nausées  et  vomissements  après  chaque  examen  sont  très  forts. 

Par  son  début  brusque,  notre  malade  ressemble  à  celle  présentée  par 
M.  Mathon  à  notre  Société  au  mois  de  mars  1933.  Mais  l’ophtalmoplégie 
de  notre  malade  est  totale  des  deux  côtés  et  il  n’y  a  pas  d’autres  symptômes 
nerveux,  sauf  la  parésie  bilatérale  du  nerf  facial. 
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Au  point  de  vue  topique,  la  lésion  intracérébrale  est  certaine  :  il  y  a 
parésie  bilatérale  du  nerf  facial,  le  cours  de  la  maladie  est  chronique, 
l’examen  dn  L.  C.-R.  normal,  les  signes  basilaires  manquent.  Il  semble 
que  la  lésion  est  du  siège  nucléaire.  La  diplopie,  le  strabisme  divergent, 
une  légère  asymétrie  de  la  ptose  et  de  la  divergence  des  globes,  plaident 
en  faveur  de  cette  localisation  nucléaire,  malgré  la  bilatéralité  de  la  lésion , 
De  même  l’aréflexie  vestibnlaire  est  aussi  en  accord  avec  une  lésion  nu¬ 
cléaire  ;  des  secousses  nystagmiques  fines  ont  été  signalées  au  cours  des 
lésions  nucléaires  vérifiées  et  elles  ne  sont  pas  spécifiques  pour  des  lésions 
supranucléaires  (Bartels;. 

Quant  à  l’étiologie  des  ophtalmoplégies  chroniques,  il  s’agit  ordinaire¬ 
ment  d’un  symptôme  précoce  ou  partiel  d’une  maladie  ultérieurement  plus 
diffuse  et  plus  compliquée  du  système  nerveux.  Selon  la  remarquable  ana¬ 
lyse  étiologique  des  ophthalmoplégies  chroniques  par  Willbrand-Saenger, 
l’étiologie  syphilitique  est  la  plus  fréquente.  Chez  notre  malade,  nous  pou¬ 
vons  exclure  la  syphilis  (réaction  de  B.-W.  fut  constamment  négative  dans 
le  L.  C.-R.  et  dans  le  sang,  échec  du  traitement  antisyphilitique  d’essai. 
Nous  pouvons  éliminer  également  la  sclérose  en  plaques,  la  syringomyélie, 
une  tumeur,  un  abcès,  un  ramollissement  en  nous  basant  sur  l’état  actuel 
qui  est,  sauf  l’ophthalmoplégie  externe,  parésie  faciale  bilatérale  et  hypo- 
réflexie  vestibulaire,  absolument  normal,  et  qui  ne  change  pas  pendant 
plus  d’une  année  d’observation.  Nous  ne  pouvons  non  pins  penser  à  une 
myopathie  pour  le  début  brusque  de  la  maladie  et  la  réaction  électrique 
normale. Ce  n’est  pas  non  plus  une  forme  mixte  de  la  paralysie  ophthalmo- 
bulbaire.  La  période  de  deux  mois  est  trop  espacée  pour  un  début  d’une 
parésie  polioencéphalitiqne  causée  par  le  virus  de  Heine-Médin.  Il  faut 
éliminer  encore  l’idée  d’une  encéphalite  épidémique  chronique  ;  dans  la 
phase  chronique  de  cette  maladie,  on  ne  trouve  pas  des  ophtalmoplégies 
si  complètes  et  si  tenaces. 

La  base  congénitale  de  l’affection  de  notre  malade  seraitlaplus  satisfai¬ 
sante  au  premier  coup  d’œil:  l’ophtalmoplégie  externe  chronique  progres¬ 
sive  innée.  Cette  maladie  se  manifeste  le  plus  souvent  au  premier  décé- 
nium,  mais  aussi  au  cours  du  deuxième  et  troisième.  Mais  le  début  brus¬ 
que  avec  des  céphalées  tenaces,  avec  des  nausées,  des  vomissements,  avec 
des  parésies  installées  d’une  manière  apoplectiforme  et  enfin  l’état  station¬ 
naire  pendant  deux  ans  parlent  contre  une  ophtalmoplégie  innée.  Fina¬ 
lement  nous  sommes  d’opinion  qu’une  polioencéphalile  supérieure  atypique 
est  la  plus  probable.  Cette  maladie  débute  brusquement,  les  parésies  s’ins 
tallent  d’une  manière  apoplectiforme  et  elles  demeurent  stationnaires  ; 
l’association  avec  la  lésion  faciale  est  ici  typique  selon  Willbrand-Saenger. 

Quoique  l’étiologie  inflammatoire  semble  la  plus  proche,  nous  rangeons 
l’ophtalmoplégie  de  notre  malade  aux  cas  d’étiologie  indéterminée,  selon 
Willbrand-Saenger.  Il  nous  paraît  justifié  de  présenter  la  malade  à  cause 
de  la  rareté  de  l’ophtalmoplégie  externe  bilatérale,  chronique  et  totale, 
à  début  brusque. 
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Importance  de  l  oeuvre  de  Pavlow  pour  la  neurologie, 

par  M.  Dosuzkov. 

Le  secrétaire, 
Henner. 


Séance  du  12  décembre  1934. 


Présidence  de  M.  Zd.  Myslivecek. 


Confession  d’une  femme  frigide,  par  M.  VI.  Vondracek  [Paraîtra 
in  extenso). 

Discussion  :  Myslivecek,  M.  Bondy. 


Méningite  labyrinthogène,  à  base  d’otite  aiguë,  hémorrhagique  et 
purulente.  Guérison,  par  M.Z.  Ko6kx.  [Présentation  du  matade.Cti- 
nique  du  Precechtel). 

X.  Y...,  âgé  de  38  ans.  La  méningite  labyrinthogène  se  manifesta  clini¬ 
quement  3  jours  avant  l’admission  du  malade  à  la  clinique  otolaryngolo- 
gique.  Le  jour  de  l’hospitalisation,  le  L.  C.-R.  était  trouble  et  contenait 
1.850  él.  cell.  par  mmc.  Après  labyrinthectomie  et  après  des  ponctions 
lombaires  répétées,  l’état  du  malade  ne  s’ améliorait  pas,  après  des  piqûres 
intracarotidiennes  de  Rivanol  en  solution  de  1  o/oo,  ily  avait  une  rémission 
temporaire  ;  une  semaine  après  l’opération  un  coma  arriva,  dans  lequel 
le  malade  était  plongé  3  jours.  Puis,  après  des  ponctions  lombaires  répétées 
et  après  des  pansements  réguliers  de  la  plaie  otitique,  le  malade  a  repris 
connaissance.  23  jours  après  la  labyrinthectomie,  il  y  avait  dans  le  L. 
C.-R.  clair  4  éléments  cellulaires,  et  après  un  mois  le  malade  quitta  l’hô¬ 
pital.  Il  est  actuellement  depuis  5  mois  sans  aucun  trouble. 

Discussion  :  MM.  Janota,  Kafka,  Henner,  Vondracek,  Kocka. 


Contribution  aux  troubles  de  sensation  du  moi,  par  M.  Z.  Myslivecek 
[Présentation  de  ta  matade,  ctinique  du  P^  Myslivecek.) 

P.  S.,  âgée  de  35  ans.  La  sœur  de  la  mère  est  morte  dans  un  asile  au  cours  d’une 
dépression,  le  père  était  un  buveur  moyen.  Notre  malade  est  d’un  caractère  hystérique, 
irritable  labile,  au  cours  d’une  émotion  elle  s’évanouit  facilement.  Quand  elle  se  trouva 
par  sa  légèreté  et  son  caractère  aventureux  dans  une  situation  désagréable,  elle  réagis¬ 
sait  par  des  tentatives  suicidales.  Elle  était  triste  de  n’avoir  pas  d’enfants,  elle  s’est 
convaincue  qu,e  la  cause  est  son  état  et  le  dernier  temps  elle  soupçonnait  que  pour  cette 
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cause  le  mari  se  détourne  d’elle.  Un  état  névrotique  en  était  la  conséquence  avec  des 
tentatives  suicidales  répétées  ;  pour  cette  raison  elle  a  été  dirigée  à  la  clinique  psychia- 

A  la  clinique,  la  malade  présentait  des  dépressions  et  autoaccusations,  qui  alternaient 
avec  une  euphorie  relative.  Phobies  diverses,  douleurs,  agrypnie.  Quand,  à  l’occasion 
d’une  visite,  le  mari  lui  a  trahi  l’intention  de  divorcer,  elle  faisait  des  tentatives  de  s’étran¬ 
gler  par  sa  chemise.  En  outre  elle  avait  des  troubles  de  la  sensation  du  moi,  elle  s’expri¬ 
mait  de  sentir  un  vide  dans  son  âme,  au  lieu  d’angoisses  précédentes.  Il  lui  semble 
d’être  sans  corps  et  sans  âme.  La  vie  lui  semble  vide  et  sans  raison.  Les  objets  et  les 
personnes  de  l’entourage  lui  sont  étrangers,  comme  s’ils  n’appartenaient  à  sa  vie.  Elle 
travaille,  mais  elle  fait  tout  mécaniquement  sans  le  savoir. 

C’est  une  névrose  à  base  hystérique.  Nous  présentons  la  malade  parce 
que  hors  des  troubles  de  sensation  du  moi,  elle  avait  encore  d’autres  trou¬ 
bles  de  ce  genre.  Elle  se  plaignait  de  sentir  parfois  comme  s’il  y  avait 
dans  sa  personne  deux  êtres.  Le  premier  qui  veut  obéir  au  médecin  et  dit 
à  la  malade  que  pourtant  sa  vie  est  la  même  comme  auparavant,  que  rien 
n’a  changé.  Le  second  être  ressent  un  dégoût  et  une  haine  pour  le  monde 
et  ne  veut  pas  obéir  aux  conseils  du  médecin.  Le  mari  de  la  malade  nous 
dit  qu’il  a  parfois  observé  chez  sa  femme  un  manque  absolu  d’énergie 
pour  des  fonctions  les  plus  simples. 

Nous  voyons  ici  une  incapacité  de  se  décider,  ce  n’est  pas  une  simple 
hésitation,  où  nous  tâchons  de  se  décider  entre  deux  possibilités  et  où 
nous  ne  sommes  pas  capables  de  savoir  quelle  éventualité  est  plus  avan¬ 
tageuse.  Notre  malade  ne  sentait  pas  le  besoin  de  se  décider  entre  deux 
idées  opposées,  parce  qu’elles  lui  semblaient  étrangères,  la  sensation  du 
moi  leur  manquait.  C’étaient  pour  elle  ces  idées  étrangères  pour  lesquelles 
elle  était  comme  une  observatrice  objective  et  indifférente,  car  par  la  perte 
de  sensation  du  moi  elle  a  perdu  également  ses  rapports  et  intérêts  per¬ 
sonnels.  Ces  idées  étaient  pour  elle  des  éléments  étrangers  et  pour  cette 
raison  elles  n’incitaient  pas  à  une  idéation  et  décision  consécutive.  La 
sensation  du  moi  leur  manquait,  qui  les  unifierait  organiquement  avec  le 
reste  de  sa  personnalité.  Subjectivement,  elle  a  vécu  cette  impossibilité 
dans  son  intérieur  comme  une  existence  de  deux  personnes  étrangères, 
dont  chacune  avait  une  autre  opinion. 

M.  Janota  :  Les  troubles  psychasthéniques  légers  et  passagers  se  mani¬ 
festent  souvent  par  une  réaction  aux  moindres  ébranlements  provoqués 
par  les  maladies  infectieuses,  par  des  intoxications  diverses  et  par  des  fac¬ 
teurs  psychiques.  Ils  sont  en  rapport  avec  des  troubles  delà  cænesthésie 
(Dupré  et  par  là  avec  les  modifications  du  système  végétatif.  Les  syndromes 
psychasthéniques  massifs  ont  le  plus  souvent  pour  base  une  grave  tare 
héréditaire.  Dans  certains  cas  il  s’agit  d’un  état  psychasthénique  chronique, 
dans  d’autres  cas,  d’états  passagers,  quelquefois  périodiques.  Ils  sont  sur¬ 
tout  en  rapport  avec  la  psychose  manio-dépressive  et  avec  l’épilepsie. 
Une  phase  dépressive  légère  de  la  psychose  manio-dépressive  se  signale 
très  souvent  uniquement  par  des  troubles  psychasthéniques.  Il  est  inté¬ 
ressant  de  constater  à  ce  point  de  vue  que  la  tante  de  la  malade  du  Mys- 
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livecek  a  souffert  de  mélancolie.  Quant  à  l’épilepsie,  il  est  bien  connu  que 
les  symptômes  psychasthéniques  peuvent  se  présenter  dans  l’aura  ou 
dans  l’équivalent  épiletiquo.Haskovec  a  attiré  l’attention  sur  ces  questions 
déjà  en  1901.  C’est  aussi  dans  la  schizophrénie,  bien  entendu,  qu’on  peut 
rencontrer  un  syndrome  psychasthénique,  avant  que  se  produise  une 
grave  dissolution  de  la  personnalité.  Les  facteurs  psychiques  jouent  un  rôle 
important  dans  la  genèse  des  troubles  psychasthéniques,  mais  le  plus 
souvent  la  hase  biologique  est  d’une  importante  majeure.  C’est  pourquoi 
la  psychothérapie  n’y  est  pas  le  plus  souvent  suffisance  et  il  faut  essayer 
d’agir  sur  eux  par  des  moyens  physiques.  J...  a  vu  dans  quelques  cas  pré¬ 
caires  de  très  bons  succès  après  un  sommeil  artificiel  provoqué  par  le 
nirvanol. 


Parésie  de  convergence  isolée,  par  M.  V.  Pitha  {Clinique  du  P^Hynek, 
groupement  neurologique  du  Henner). 

V.  D.,.,  âgé  de  25  ans,  étudiant.  Auparavant,  toujours  de  bonne  santé,  il  avait  en 
novembre  1933  pendant  dix  jours  des  maux  de  tête  intenses,  incessants.  li  n’était  pas 
somnolent  et  ne  mesurait  pas  sa  température.  Après  la  cessation  de  ses  maux  de  tête, 
il  remarqua  qu’il  voyait  double.  La  diplopie  s’accentuait  dans  la  vision  proche.  La  diplo¬ 
pie  et  les  maux  de  tête  modérés  continuent,  mais  il  a  appris  depuis  quelques  mois  à 
«  éliminer  la  deuxième  figure  par  concentration  du  regard  sur  le  premier  objet  ». 

Etat  actuel  montre  seulement  une  hypomimie  légère.  Les  fentes  palpébrales,  la  posi¬ 
tion,  les  mouvements  oculaires  extrin-  et  intrinsèques,  les  réflexes  pupillaires  sont  tout  à 
fait  normaux.  Il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  A  distance  il  voit  clairement  une  seule  figure, 
à  une  distance  de  4  m.  à  2  m.,  il  indique  des  objets  effacés  et  à  distance  de  2  m.  il  voit 
nettement  deux  objets.  En  même  temps,  on  peut  constater  que  la  convergence  est  à 
peine  esquissée.  Le  reste  de  l’examen  neurologique  et  médical  ne  présente  rien  d’anor¬ 
mal. 

Examens  complémentaires  :  la  réaction  de  B.-W.  négative,  la  sciagraphie  du  crâne  : 
état  normal.  L’examen  oculaire  :  10  octobre  1933  et  8  mars  1934  (D»  Kurz,  D»  Pexide- 
rovâ  :  parésie  de  convergence.  Le  malade  indique  deux  objets  diplopiques  croisés  qui 
s’éloignent  avec  rapprochement  des  objets.  L’acuité  visuelle,  champs  visuels,  fond  de 
l’œil  normal.  L’examen  oculaire  :  10  novembre  1934  (D»  Knobloch).  Diplopie  à  deux 
mètres,  mais  elle  n’est  pas  constante,  quoique  la  réaction  de  convergence  soit  toujours 
minime.  On  peut  prouver  aujourd’hui  la  vision  monoculaire. 

Les  rapports  entre  la  réaction  de  convergence,  l’accommodation  et  la 
réaction  pupillaire  à  la  vision  proche,  ne  sont  pas  encore  définitivement 
stipulés.  Il  est  probable  qu’il  faut  envisager  ces  trois  phénomènes  comme 
actions  ou  réactions  qui  s’effectuent  parallèlement,  mais  dans  une  certaine 
mesure  d’une  façon  indépendante  (Bing,  Franceschetti,Houin).  Cette  paral¬ 
lèle  fonctionnelle  de  ces  trois  mouvements  effectués  par  divers  noyaux  des 
nerfs  oculo-moteurs  amène  quelques  auteurs  à  supposition  d’un  centre 
supranucléaire  de  convergence,  localisé  dans  l’intime  proximité  ou  dans 
le  noyau  même  de  la  III®  paire.  Les  trois  fonctions  citées  ci-dessus  se¬ 
raient  dirigées  par  des  impulsions  de  ce  centre  supranucléaire.  Dans  les 
parésies  de  la  convergence,  on  pourrait  distinguer  alors  deux  modalités  : 
1°  la  lésion  est  localisée  entre  le  cortex  et  le  centre  supranucléaire  de  la 
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convergence.  Dans  ce  cas,  la  convergence  est  abolie, de  même  que  la  réac¬ 
tion  des  pupilles  à  la  vision  proche  et  l’accommodation  ;  2°  la  lésion  se 
trouve  au-dessous  du  centre  supranucléaire.  Ily  aalorsparalysiede  la  con¬ 
vergence  isolée,  tandis  que  l’accommodation  et  la  réaction  pupillfire  à  la 
vision  proche  sont  intactes.  La  première  éventualité  est  beaucoup  plus 
fréquente.  Chez  notre  malade,  il  s’agit  du  second  type  beaucoup  plus  rare. 

Quelques  auteurs,  surtout  Bielschowsky,  nient  l’existence  de  parésie 
isolée  de  convergence  dans  tous  les  cas  publiés  sous  ce  titre  jusqu’à  pré¬ 
sent.  Il  décrit  quatre  points  nécessaires  pour  le  diagnostic  de  parésie  de 
convergence  isolée  : 

1»  11  y  a  des  symptômes  certains  d’une  maladie  organique  du  système 
nerveux.  Chez  notre  malade,  le  début  brusque  avec  céphalalgie  intense 
est  d’accord  ; 

2°  L’anamnèse  plaide  en  faveur  d’un  début  brusque  de  la  parésie,  c’est- 
à-dire  il  n’y  avait  pas  de  diplopie  avant  le  début  de  la  maladie  ; 

3°  Un  examen  répété  doit  donner  des  résultats  identiques.  C’était  éga¬ 
lement  le  cas  chez  notre  malade  et  le  dernier  examen  oculaire  n’est  pas  en 
contradiction  avec  les  résultats  des  premiers  examens  ; 

4°  Au  cours  de  fixation  volitionnelle  d’un  objet  approché,  le  rétrécisse¬ 
ment  pupillaire  et  l’accommodation  doivent  être  bilatéraux.  Tous  ces  trois 
points  sont  présents  chez  notre  malade. 

Mais  la  parésie  isolée  de  convergence  n’est  pas  si  rare  comme  la  signa¬ 
lent  les  auteurs  allemands.  Des  parésies  isolées  de  convergence  ont  été 
récemment  décrites  dans  la  littérature  tchèque  par  le  P^Henner,  et  tout  par¬ 
ticulièrement  dans  la  littérature  française  (Houin,  etc.l  au  cours  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique.  Dans  cette  maladie,  les  parésies  isolées  de  convergence 
et  parésies  de  l’accommodation  ont  remonté  jusqu’à  70  %  (Bing,  Schwarz). 
C’est  pourquoi  on  regarde  la  parésie  de  convergence  comme  assez  typique 
pour  encéphalite  épidémique.  Mais  régulièrement  on  ne  trouve  pas  ici  de 
diplopie.  Aussi  chez  les  encéphalitiques  épidémiques,  les  images  diplo- 
piques  doivent  être,  d’après  Duverger  et  Barré,  plus  espacées  pendant  le 
regard  en  haut  qu’en  bas. 

Chez  notre  malade,  quoiqu’il  y  ait  une  diplopie,  quinechangepaspendant 
le  regard  tant  en  haut  qu’en  bas,  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique 
nous  paraît  le  plus  probable.  Cependant  pour  être  absolument  certain,  il 
faut  encore  suivre  le  malade  dans  le  futur.  En  attendant,  la  médication 
iodée  apaise  nettement  les  céphalées  du  malade  et  aucun  nouveau  symp¬ 
tôme  n’est  apparu. 

Le  secrétaire, 

Pr  Henner. 
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Séance  du  13  février  1936. 
Présidence  de  M.  Vurpas. 


Hallucinations  visuelles  projetées  et  dessinées,  symptômes  précurseurs 
d’accidents  comitiaux,  par  L.  Marchand,  J.  Fortineau  et  M”®  p.  Petit. 

Il  s’agit  d’une  débile  épileptique  dont  les  accidents  comitiaux,  qui  surviennent  au 
moment  des  époques  cataméniales,  sont  toujours  précédés  ou  suivis  d’hallucinations 
visuelles  qui,  projetées  sur  le  papier,  peuvent  être  dessinées  schématiquement  en  en  sui¬ 
vant  les  contours.  La  malade  admire  ses  dessins,  qui,  en  réalité,  ont  un  caractère  en¬ 
fantin  et  croit  que  ces  hallucinations  lui  sont  envoyées  par  Dieu. 

Une  marâtre  parkinsonienne,  par  MM.  Paul  Courbon  et  C.  Feuillet. 

Présentation  d’une  femme  fruste,  atteinte  insidieusement  d’un  parkinsonisme 
méconnu  par  elle-même  et  l’entourage  et  qui  fut  prise  pour  un  bourreau  d’enfants 
parce  que,  sa  fillette  étant  entrée  pour  appendicite  à  l’hôpital,  les  infirmières  attribuèrent 
les  coliques  appendiculaires  à  des  coups  et  interprétèrent  comme  actes  de  torture  les 
actes  d’impatience  maternelle  racontés  par  l’enfant.  Discussion  du  cas  au  double  point 
de  vue  de  la  biologie  (existence  notamment  d’un  pied  bot)  et  de  l’interpsychologie. 

Appareil  pour  la  mesure  de  l’amplitude  des  réflexes rotulieus, 
par  MM.  Th.  Simon,  Louis  Anglade  et  M“«  Petit. 

Présentation  d’un  étrier  mobile  le  long  d’un  cadran  gradué  sur  une  planche  qui  réa¬ 
lise  un  appareil  simple,  permettant  de  comparer  les  amplitudes  de  détente  de  la  jambe 
après  percussion. 

Symptômes  et  lésions  du  système  nerveux  végétatif  dans  l’alcoolisme 
chronique,  par  M.  Guiraud,  M“®  Bonnafous-Sérieux  et  C.  Nodet. 

Deux  observations  d’alcoolisme  chronique  avec  symptômes  végétatifs  tels  que  : 
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crises  sudorales,  congestion  extrême  de  la  face,  troubles  vaso-moteurs  cutanés  viscé¬ 
raux. 

Présentation  de  pièces  histologiques  provenant  d’une  des  deux  malades,  montrant 
une  atteinte  importante  de  tous  les  ganglions  sympathiques  ;  grave  atteinte  de  cellules 
nerveuses,  prolifération  importante  de  cellules  satellites,  prolifération  et  dilatation  vas¬ 
culaire  avec  lésions  de  la  paroi.  Le  reste  du  système  nerveux  (écorce,  corps  mamillaires, 
moelle,  nerfs  périphériques)  présentent  les  lésions  classiques  de  l’alcoolisme  chronique. 

Les  auteurs  soulignent  l’importance  de  ces  lésions  végétatives  dans  la  pathogénie  de 
certaines  manifestations  cliniques  de  l’alcoolisme  chronique. 

Tentatives  de  suicide  répétées  chez  un  instable  déprimé  sans  travaü,  par 
MM.  Laignel-Lavastine,  G.  d’Heucqubvillb  et  Sambron. 

Présentation  d’un  instable  constitutionnel  de  21  ans,  assez  intelligent  et  déclassé, 
ayant  eu  une  méningite  cérébrospinale,  qui,  chaque  fois  qu’il  est  sans  travail  est  hospi¬ 
talisé  pour  diverses  tentatives  de  suicide  par  le  rasoir  ou  les  barbituriques  et  dont 
aucune  ne  fut  très  grave.  Discussion  du  diagnostic  et  de  l’intérêt  à  la  fois  pittoresque 
et  médico-légal  de  ces  tentatives  de  suicide  un  peu  molles,  comme  on  en  relève  chez  les 
instables  qui  passent  pour  hystériques.  Paul  Coürbon. 


Séance  du  24  février  1936. 


Syndrome  catatonique  consécutif  à  une  intolérance  au  novarsénobenzol, 
par  Aubin. 

Pendant  quelques  jours,  et  2  semaines  après  une  injection  de  0,60  centg.,  apparition 
d’un  syndrome  psychopathique  avec  flexibilitas  cerca,  chez  un  légionnaire  qui,  3  ans 
plus  tôt,  avait  contracté  une  syphilis  suivie  de  gommes  ulcéreuses  multiples. 

Délire  d’analogie  chez  un  Hindou,  par  M.  Aubin. 

Observation  du  délire  d’un  hindou  dans  laquelle  sont  mis  en  évidence  les  éléments 
ethniques  qui  interviennent  dans  la  génèse  des  troubles  délirants  chez  les  hindous. 

Etude  clinique  et  pathogénique  des  hallucinations  chez  les  ophtalmopathes, 

MM.  Liibrmittb  et  Ajuriagubrra. 

Très  intéressantes  observations  de  femmes  atteintes  d’aitérations  du  photorécepteur 
qui  toutes  ont  eu  des  hallucinations  visuelles  tantôt  critiquées,  tantôt  prises  pour  de  la 
réalité.  Chez  toutes,  les  oscillations  de  l’état  hallucinatoire  correspondent  avec  la  sur¬ 
venance  d’états  toxi-infectieux,  ou  de  la  défaillance  cardiaque,  ou  de  défaillance  orga¬ 
nique  du  système  nerveux.  Le  rôie  de  la  lésion  oculaire  n’est  que  secondaire;  elie  ne 
peut  que  diriger  le  processus  hallucinatoire,  mais  non  ie  créer. 

Syndrome  d’Adie  transitoire,  anémie  et  parkinsonisme  fruste,  au  cours  d’une 
confusion  mentale  subaiguë  avec  lymphocytose  rachidienne,  par  MM.  G.  Pe¬ 
tit  et  G.  Delmond. 

Les  auteurs  estiment  qu’une  atteinte  des  régions  infundibulo-tubérienne  et  hypotha- 
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lamique  par  une  infection  neurotrope  de  type  névraxitique  peut  rendre  compte,  au 
point  de  vue  étiologique  et  pathogénique,  de  ce  syndrome  psychorganique  complexe. 

Procédés  de  défense  sensorielle  chez  un  persécuté,  par  MM.  Laignel-Lavasïinb, 
ViNCHON,  d’HeucSueville  et  Sambron. 

Pittoresque  équipement  employé  par  ce  débile  halluciné  pour  se  protéger  :  fils  élec¬ 
triques  mis  dans  les  oreilles  pour  la  sortie  du  fluide,  introduction  de  caoutchouc  sous 
les  paupières  comme  isolateur,  absorption  de  purges  et  de  diurétiques  comme  évacua- 
teurs,  etc. 

Contribution  à  l’étude  pathogéniqne  de  formes  frustes  de  neurosyphilis. 

Paludisme  et  syphilis,  par  M.  Dublineau. 

Chez  les  anciens  paludéens  devenus  syphilitiques,  qui  ont  des  signes  de  déficit  et 
de  dissociation  psychique,  avec  formules  faiblement  positives  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  on  peut  concevoir  que  c’est  le  paludisme  qui  a  atténué  la  neurosyphilis  en 
lui  donnant  une  forme  allergique. 

Superinfection  syphilitique  et  formes  frustes  de  neurosyphilis, 
par  M.  Dublineau. 

Observation  d’un  homme  dont  la  lignée  paternelle  est  syphilitique,  qui  contracta 
lui-même  le  paludisme  et  à  l’âge  de  24  ans  un  chancre  et  qui  à  45  ans  présente  un  affai¬ 
blissement  démentiel  avec  modification  liminaire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Discussion  du  rôle  du  paludisme  et  de  l’hérédité  dans  l’atténuation  de  la  neurosy¬ 
philis. 

Go  nductihilité  électrique  du  corps  humain  et  dysendocrine.  Un  nouveau  test 
biométrique  :  la  mesure  de  l’angle  de  phase,  par  M.  Y.  Porcher. 

La  phasométrie  nécessitant  une  moins  grande  part  de  collaboration  de  la  part  du  ma¬ 
lade  que  la  recherche  du  métabolisme  basal,  est  à  employer  chez  les  aliénés,  pour  étu¬ 
dier  le  substratum  biologique  des  psychoses.  Ceci  a  incité  l’auteur  à  la  construction 
d’un  appareil  pour  cette  recherche. 

Hallucinations  visuelles,  conscientes  et  transitoires,  par  M.  Daumezon. 

Cas  d’hallucinose  intermittente  et  discussion  à  ce  sujet  des  théories  sur  le  mécanisme 
des  hallucinations.  Paul  Courbon. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est. 


Séance  du  22  février  1936. 


Paralysie  des  IX«,  X®,  XI»  nerfs  crâniens,  du  sympathiq[ue  gauche  et  du  XII® 
droit  par  adénopathie  révélatrice  d’une  néoplasie  rhinopharyngée,  par 

MM,  H.  Roger,  N.  Carrega,  J.  Paillas  et  J.  Boudouresque. 

Le  syndrome  hétéro-latéral  comportant  un  syndrome  de  Collet-Vernet  associé  à  une 
atteinte  sympathique  cervicale  d’un  côté  et  une  paralysie  isolée  du  XII  du  côté  opposé 
s’explique  par  des  adénopathies  comprimant  à  la  sortie  du  crâne  ces  divers  nerfs.  Des 
examens  en  série  ont  fini  par  découvrir  une  néoplasie  de  la  région  amygdalienne  gauche 
qui  s’est  extériorisée  d’une  manière  tardive. 

Syndrome  paraplégique  des  lévogyres,  des  VI  et  VII  gauches,  symptomatiques 
d’une  infection  mésocéphalique  {début  probable  de  sclérose  en  plaques), 
par  MM.  H.  Roger,  Jean-Sedan,  J.  Paillas  et  J.  Boudouresque. 

A  l’occasion  d’un  cas  personnel,  les  auteurs  insistent  sur  un  syndrome  particulier  de 
paralysie  du  VI  et  des  mouvements  de  latéralité  oculaire  du  même  côté  combinée  avec 
une  paralysie  du  VII  homolatérale.  La  cause  doit  être  assez  souvent  recherchée  dans 
une  infection  à  virus  neurotrope.  Ce  syndrome  peut  constituer  une  forme  de  début 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Sur  différents  symptômes  neurologiques  peu  fréquents  du  glaucome  incipiens, 
par  MM.  G.  Ourgaud  et  Jean-Sedan. 

Les  A...  ont  rassemblé  4  séries  d’observations  ayant  trait  à  de  petits  symptômes  neu¬ 
rologiques  peu  connus,  qui  sont  survenus  au  début  de  crises  glaucomateuses  :  1  “  vertige 
glaucomaleux  qui  cède  aux  myotiques  et  disparaît  après  sclérectomie  ;  2"  diplopie  allant 
dans  un  cas  jusqu’à  la  divergence  très  apparente  du  globe  ;  3°  douleur  exquise  à  la  con¬ 
vergence  forcée,  mise  en  évidence  par  le  geste  d’allumer  une  cigarette  (les  A.  ont  éli¬ 
miné  le  rôle  de  la  chaleur  et  de  l’éblouissement  de  la  flamme  ainsi  que  celui  de  l’accom¬ 
modation)  ;  4»  réfraction  myolique  du  globe  emmétrope  au  début  des  crises,  ce  qui  peut  être 
lié  à  un  allongement  temporaire  de  l’œil  hypertendu  ou  plus  probablement  à  un  spasme 
de  l’accommodation. 

A  propos  de  2  cas  d’abcès  du  cerveau  d’origine  otique,  par  MM.  M.  Brémond 
et  A.  Masson. 

Nous  venons  d’observer  à  la  clinique  O.-R.-L.  de  l’Hôtel-Dieu  2  cas  d’abcès  du  cer¬ 
veau  d’origine  otique,  qui,  présentant  des  points  communs,  ont  cependant  évolué  bien 
différemment  après  l’intervention,  l’un  ayant  parfaitement  guéri,  l’autre  étant  mort 
un  mois  après.  Cette  différence  d’évolution  nous  a  amenés  à  envisager  quelles  pou¬ 
vaient  en  être  les  causes. 
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A  propos  d’un  cas  de  troubles  congénitaux  des  mouvements  associés  de  laté¬ 
ralité  (syndrome  de  Stilling),  considérations  sur  l’examen  vestibulaire,  par 
MM.  E.  Aubahet,  g.  E.  Jayle  et  G.  Farnarier. 

Présentation  d’un  cas  typique  de  syndrome  de  Stilling  dont  tout  l’intérêt  tient  à  la 
coexistence  :  1“  d’un  strabisme  convergent  du  côté  opposé  ;  2“  d’une  perte  de  la  con¬ 
traction  pupillaire  à  l’accommodation.  Ces  divers  (acteurs  plaideraient  en  faveur  de 
l’origine  centrale  plutôt  que  périphérique  de  ce  cas. 


Société  belge  de  Neurologie 


Séance  du  29  février  1936. 
Présidence  de  M.  P.  Enderlé. 


Survie  et  reviviscence  des  centres  nerveux  après  anémie  aiguë  (avec  projection 
d’un  film),  par  M.  C.  Heymans  (Gand). 

L’ensemble  des  expériences  réalisées  avec  différentes  techniques  démontre  que  les 
centres  nerveux  végétatifs  :  le  centre  respiratoire  et  les  centres  vaso-moteurs,  possèdent 
une  très  grande  résistance  à  l’anémie  aiguë  et  peuvent  encore  reprendre  leurs  activités 
physiologiques  après  des  arrêts  circulatoires  complets  très  prolongés.  La  reviviscence 
des  centres  respiratoire,  cardio-régulateur  et  vaso-moteur  (ut  encore  possible,  chez  le 
chien,  même  après  un  arrêt  total  de  la  circulation  et  une  mort  apparente  de  trente  mi¬ 
nutes.  D’autres  centres  nerveux,  probablement  localisés  dans  les  régions  thalamiques 
et  hypothalamiques,  centres  indispensables  à  la  survie  de  l’organisme,  sont  par  contre 
beaucoup  plus  sensibles  à  l’arrêt  de  la  circulation.  On  ne  peut  dépasser  cinq  minutes 
d’arrêt  circulatoire  sans  observer  des  lésions  situées  probablement  dans  les  zones  tha¬ 
lamiques  et  hypothalamiques  et  qui  entraînent  la  mort  plus  tardive  de  l’organisme. 

Hémiplégie  à  la  suite  d’hémorragie  jugulaire  et  de  tampounement  de  l’espace 
sous-carotidien  (présentation  du  malade],  par  M.  H.  Callewaert. 

Homme  de  33  ans,  blessé  par  coup  de  couteau  le  30  décembre  1935  à  la  région  caro¬ 
tidienne  gauche  ;  forte  hémorragie  par  section  des  jugulaires,  plaie  tangentielle  de  la 
carotide.  Tamponnement  pendant  36  heures. 

Confusion  mentale  et  incontinence  des  sphincters  passagères,  hémiplégie  droite 
flasque  pendant  48  heures  avec  aphasie  et  alexie  ;  pas  de  participation  du  voile.  Sang 
et  liquide  céphalo-rachidien  normaux,  nonobstant  syphilis  antérieure.  Après  15  jours, 
hyperalbuminose  et  abaissement  du  ventricule  gauche. 

Les  membres  droits  paralysés  restent  flasques  et  sont  atrophiés  ;  successivement 
s’améliorent  la  main,  le  membre  inférieur,  le  bras.  Pas  d’astéréognosle,  mais  élargisse¬ 
ment  des  cercles  de  Weber.  Pas  d’hémianopsie.  Agraphie  sensorielle  sans  anarthrie  cor¬ 
respondante. 

Interprétation  :  spasme  vasculaire  dans  le  domaine  de  la  cérébrale  antérieure  et  de  la 


SOCIÉTÉS 


879 


sylvienne,  collatérales  de  la  région  motrice  et  artère  du  pli  courbe  ;  œdème,  stase  vei¬ 
neuse,  voire  petits  ramollissements  cortico-sous-corticaux  consécutifs. 

L’amélioration  du  bras  a  suivi  les  Injections  récentes  de  cyanure  d’hydrargyre. 


Un  cas  de  diagnostic  difficile.  Tumeur  cérébrale,  par  M.-M.  P.  Martin 
et  L.  VAN  Bogaert. 

Présentation  d’un  malade  atteint  d’hémiplégie  spasmodique  gauche  et  dont  l’exa¬ 
men  ne  montre  aucun  signe  net  permettant  de  rattacher  la  symptomatologie  à  un  syn¬ 
drome  clinique  classique.  La  ventriculographie  a  donné  un  résultat  normal.  Malgré 
l’absence  des  signes  habituels  on  doit  envisager  la  possibilité  d’une  étiologie  tumorale. 

Cataplexie,  troubles  du  caractère  ;  syndrome  tumoral  (?)  chez  une  enfant  de 
11  ans,  par  MM.  J.  De  Busscher,  P.  Martin  et  L.  van  Bogaert. 

Ils  présentent  un  cas  particulièrement  troublant  :  celui  d’une  filette  de  11  ans,  issue 
de  parents  relativement  bien  portants,  mais  ayant,  au  cours  de  sa  première  enfance, 
souffert  de  convulsions.  Cette  gamine,  aux  allures  nettement  hystériques  (menteuse, 
bruyante,  très  suggestible,  malpropre,  sournoise)  était  sujette,  depuis  1934,  à  des 
crises  de  fréquence  et  de  gravité  variables.  La  constatation  initiale  (mars  1935)  d’une 
aréflexie  tendineuse  généralisée  justifia  sa  mise  en  observation  dans  un  service  hospi¬ 
talier.  Aucun  signe  neurologique  nouveau.  Sang,  urines,  liquide  céphalo-rachidien 
normaux  à  tous  points  de  vue.  Radios  :  crâne  légèrement  moutonné. 

La  coexistence  hystérie-hydrocéphalée  interne  probable  motiva  son  transfert  dans 
un  autre  service,  où  des  crises  cataplexiques  authentiques  et  des  troubles  curieux  de  la 
représentation  spatiale  (à  gauche)  furent  dûment  constatés. 

L’apparition  brutale,  quelques  semaines  après  cet  examen,  d’accès  à  caractère  bul¬ 
baire  amenèrent  une  intervention  d’urgence,  précédée  (mai  1935)  d’une  ventriculo¬ 
graphie.  Celle-ci,  loin  de  confirmer  une  localisation  diencéphalique,  indiquait  nette¬ 
ment  la  région  frontale  droite.  La  craniectomie  permit  de  sentir  à  ce  niveau,  en  profon¬ 
deur,  une  tumeur  jugée  inextirpable. 

Suites  :  constitution  d’une  hémiplégie  fugace  droite  (donc  homolatérale)  laissant 
après  elle  un  Babinski  solennel  et  constant  à  droite,  ébauché  et  inconstant,  à  gauche. 
D’autre  part,  disparition  quasi  complète  de  l’habitus  pithiatique  de  l’enfant.  Crises 
épileptiques  moins  graves  et  très  espacées.  Persistance,  par  contre,  d’accès  cataplexiques 
typiques,  survenant  toujours  à  l’occasion  d’une  surprise  agréable  ou  désagréable.  En 
janvier  1936,  aggravation  brutale  du  tableau  :  crises  comitiales  subintrantes,  accès  to¬ 
niques  à  droite,  mouvements  cloniques  lace  et  membre  supérieur  gauches).  Ponction 
ventriculaire  d’urgence,  avec  moyens  de  fortune,  hémorragie  sous-arachnoïdienne,  sui¬ 
vie  de  fièvre  et  de  phénomènes  d’irritation  méningée,  mais  amenant  la  disparition  im¬ 
médiate  des  accès  épileptiques  graves.  Ceux-ci  font  place  à  des  accès  très  courts  de  con¬ 
tracture  tonique  du  membre  supérieur  droit  et  des  membres  inférieurs,  avec  perte  de 
connaissance.  La  malade  se  remet  après  deux  ponctions  lombaires.  Les  crises  cata¬ 
plexiques  subsistent  le  jour,  quelques  accès  comitiaux  bénins  la  nuit.  Puis,  les  deux  types 
d’accès  semblent  se  conjuguer,  les  crises  toniques  avec  perte  de  connaissance,  se  pro¬ 
duisant  en  lévrier  1936, 15  à  20  fois  par  jour  et  pouvant  être  déclenchées  par  une  surprise 
ou  un  saisissement.  Enfin,  pour  corser  encore  le  tableau  :  depuis  la  ponction  ventricu¬ 
laire  et  l’hémorragie,  à  l’occasion  des  crises  épileptiques,  réapparition  des  réflexes  ten¬ 
dineux  à  droite,.ceux-ci  devenant  trépidant,  avec  clonus,  mais  disparaissant  à  nouveau. 
Babinski  latéral. 
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Au  cours  de  la  présentation  (29  nov.-février  1936)  un  accès  typique  décrit  en  dernier 
lieu  se  produit.  Les  problèmes  que  soulève  cette  étrange  observation  sont  donc  : 

1“  Quelle  est  la  localisation  d’une  tumeur  déterminant  une  aréflexie  tendineuse,  de 
l’épilepsie  et  des  accès  cataplexiques  ? 

2»  La  lésion  frontale  droite  accusée  par  la  ventriculographie  a-t-elle  réellement  dé¬ 
terminée  une  hémiplégie  homolatérale  ? 

3»  Quelle  est  la  lésion  capable  de  provoquer  la  réapparition  des  réflexes  tendineux  ? 

4“  Quels  sont  les  rapports  entre  les  manifestations  hystériques  typiques  du  début 
et  l’affection  organique  en  jeu  V  (Influence  de  l’opération.) 

Les  auteurs  s’efforceront  d’apporter  ultérieurement  de  nouvelles  données  à  propos 
de  cette  observation.  L’incertitude  totale  du  pronostic  les  a  incités  à  présenter  la  malade 
tandis  qu’ils  en  avaient  l’occasion. 

La  vedeur  de  l’hyperpnée  provoquée  dans  le  diag^nostic  de  certaines  affections 
nerveuses,  par  M.  L.  Massion-Verniory. 

L’hyperpnée  présente  un  réel  intérêt  comme  procédé  de  sensibilisation  de  certaines 
lésions  nerveuses.  Son  rôle  dans  l’épilepsie  est  bien  connu  et  l’auteur  n’y  insiste  pas. 

a)  Tumeurs  cérébrales  :  crises  convulsives  (jacksoniennes  ou  non)  est  l’élément  le 
plus  fréquemment  sensibilisé  ;  dans  un  cas  d’épilepsie  généralisée,  qui  aurait  passé  pour 
cryptogénétique,  l’épreuve  déclencha  une  crise  à  point  de  départ  de  la  jambe  gauche, 
ce  qui  permet  de  soupçonner  puis  de  diagnostiquer  un  angiome  fronto-rolandique 
droit. 

b)  Troubles  circulatoires  cérébraux  :  l’épreuve  apporte  des  indications  nouvelles  ou 
renforcent  une  symptomatologie  simplement  ébauchée  (apparition  de  Babinski  alors 
que  dans  l’intervalle  le  réflexe  était  normal). 

c)  Sclérose  en  plaques  :  l’épreuve  peut  ici  mettre  en  évidence  certains  signes  de  la 
série  pyramidale,  elle  est  surtout  précieuse  dans  les  formes  au  début  ou  monosympto¬ 
matiques. 

d)  Sclérose  latérale  amyotrophique  :  l’hyperpnée  rendra  service  surtout  dans  les  formes 
à  début  névritiques  ou  dans  les  cas  ressemblant  à  une  poliomyélite  antérieure  chro- 

e)  Syndrome  neuro-anémique.  L’hyperpnée  permet  de  soupçonner  les  lésions  médul¬ 
laires  qui  sont  en  avance  sur  le  tableau  clinique  ;  la  constance  de  ce  fait  accorde  une 
grande  valeur  à  l’épreuve  lorsqu’elle  est  négative  ;  les  cas  où  l’hyperpnée  n’a  pas  mis 
en  évidence  d’altérations  des  réflexes  n’ont  jamais  évolué  vers  la  sclérose  combinée. 

f)  Compression  médullaire  :  l’hyperpnée  développe  certains  syndromes  précieux 
pour  confirmer  et  préciser  des  signes  de  localisation. 

Au  point  de  vue  séméiologique,  l’hyperpnée  sensibilise  aussi  certains  signes  de  la 
série  motrice  ou  sensible.  Elle  a  donc  une  réelle  valeur  comme  procédé  de  sensibilisa¬ 
tion  de  lésions  nerveuses. 

Cette  communication  est  illustrée  par  la  projection  d’un  film  particulièrement^dé- 
monstratif.  Ludo  van  Bogaert. 
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FRIBOURG-BLANC  et  GAUTHIER.  La  pratique  psychiatrique  dans  l’armée. 

Préface  de  M.  le  P'  H.  Claude,  Charles  Lavauzelle  et  C'«,  éditeurs  militaires,  boule¬ 
vard  Saint-Germain,  124,  prix  :  15  francs. 

Le  but  du  livre  de  MM.  Fribourg-Blanc  et  Gauthier  est  de  présenter  les  questions 
psychiatriques  sous  la  forme  qu’elles  revêtent  dans  l’armée  et  donner  avec  l’aspect 
particulier  de  la  psychologie  pathologique  du  soldat  des  exemples  pratiques  auxquels 
on  puisse  se  reporter. 

Les  auteurs  ont  tout  d’abord  exposé  leur  méthode  d’examen  et  la  classification  psy¬ 
chiatrique  envisagée  du  point  de  vue  de  la  pratique  médiCo-militaire  ;  puis  ils  ont  con¬ 
sacré  le  reste  de  leur  premier  chapitre  à  une  analyse  de  la  psychologie  de  la  discipline 
dont  la  connaissance  est  indispensable  pour  comprendre  le  mécanisme  de  l’indiscipline 
morbide. 

Après  avoir  insisté  sur  l’importance  considérable  des  petits  tarés  mentaux,  débiles 
et  déséquilibrés,  qui  forment  le  tond  habituel  de  la  pathologie  mentale  du  soldat,  les 
auteurs  consacrent  plusieurs  chapitres  aux  névroses,  dont  on  connaît  l’importance 
dans  les  milieux  collectifs. 

La  troisième  partie  du  livre  a  trait  aux  psychoses  et,  dans  la  revue  qu’ils  en  font,  les 
auteurs  insistent  surtout  sur  celles  qui  sont  les  plus  fréquentes  dans  l’armée  et  dont  le 
diagnostic  est  le  plus  délicat.  La  démence  précoce  est  l’objet  d’un  chapitre  détaillé, 
illustré  de  nombreux  exemples. 

La  dernière  partie  a  trait  à  la  psychiatrie  médico-légale  et  les  auteurs  y  étudient  les 
délits  plus  particulièrement  militaires  :  paresse  morbide,  rébellion,  fugue,  désertion, 
etc...  Ces  chapitres  intéresseront  non  seulement  le  médecin,  mais  l’officier  de  troupe 
qui  y  trouvera  l’explication  fréquente  de  la  conduite  des  toujours  punis,  le  juge  qui  y 
trouvera  exposé  le  mécanisme  psychologique  des  délits. 

Dans  chacun  des  chapitres,  des  auteurs  ont  intercalé  des  observations  tirées  de  leur 
expérience  personnelle  qui  permettent  d’expliquer  aux  non-médecins  les  caractéris¬ 
tiques  de  chaque  état  morbide. 

Les  médecins  appelés  à  pratiquer  des  expertises  pour  les  tribunaux  militaires  trou¬ 
veront  enfin  dans  ce  livre  d’utiles  indications  sur  la  façon  de  conduire  une  expertise  et 
de  rédiger  un  rapport  médico-légal. 

Ce  travail  considérable  qui  n’est  pas  seulement  une  œuvre  didactique  mais  un  ta- 
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bleau  vécu  dans  le  centre  neuropsychiatrique  du  Val-de-Grâce,  rendra  donc  les  plus 
grands  services  et  fait  honneur  à  leurs  auteurs.  O.  Crouzon. 

MONIER-VINARD  (R.).  Neurologie.  Un  volume  de  222  pages  avec  deux  figures 

(Collection  des  initiations  médicales).  Masson  et  C’®,  éditeurs,  prix  :  22  francs. 

Ce  nouveau  volume  de  la  collection  d’initiation  est  dédié  par  l’auteur  à  la  mémoire 
de  son  maître  Babinski  qui  lut  le  maître  de  la  sémiologie. 

Il  a  été  écrit  pour  rendre  faciie  la  tâche  de  ceux  qui  abordent  l’étude  de  la  neuro¬ 
logie.  L’auteur  s’est  donc  proposé  d’exposer  les  procédés  d’investigation  des  diffé¬ 
rentes  fonctions  nerveuses  en  insistant  plus  particulièrement  sur  ce  qui  concerne 
l’exploration  de  la  réflectivité  et  de  la  sensibilité. 

Le  premier  chapitre  de  l’ouvrage  est  consacré  à  des  considérations  sur  le  diagnostic 
neurologique  et  l’examen  du  malade  sur  la  définition  des  phénomènes  subjectifs,  des 
troubles  nerveux  organiques,  des  troubles  nerveux  fonctionnels,  des  syndromes,  et  sur 
la  façon  de  diriger  l’examen  du  malade.  Puis  vient  le  chapitre  sur  l’exploration  de  la 
motilité.  Le  3®  chapitre  est  consacré  à  l’exploration  et  à  la  sémiologie  des  réflexes.  Le 
4®  chapitre  aux  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  ;  le  chapitre  suivant  étant  consacré 
aux  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  Enfin,  un  autre  chapitre  est  consacré  à  la  re¬ 
cherche  des  troubles  sensoriels. 

A  ces  premiers  chapitres  consacrés  à  l’exploration  des  fonctions  nerveuses  font  suite 
plusieurs  chapitres  qui,  plus  spécialement,  sont  consacrés  au  diagnostic  sémioiogique  : 
ce  sont  les  chapitres  consacrés  au  coma,  aux  troubles  de  la  parole  et  du  langage,  aux 
troubles  sphinctériens  et  génitaux,  aux  dystrophies,  troubles  trophiques  et  vaso-mo¬ 
teurs,  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  l’hypertension  intracrânienne,  des 
syndromes  méningés,  aux  troubles  nerveux  fonctionnels  et  psychopathiques  ;  enfin 
aux  principaux  syndromes  nerveux  périphériques,  médullaires  ou  encéphaiiques. 

Afin  que  la  notion  descriptive  soit  plus  vivante  et  plus  figurative,  l’auteur  indique 
pour  chaque  trouble  nerveux,  sa  physiopathologie,  son  siège  lésionnel,  ses  causes  pa¬ 
thogènes  les  plus  habituelles. 

Il  s’agit  donc  d’un  livre  de  sémioiogie  particulièrement  adressé  aux  débutants,  mais 
qui  pourra  également  rendre  service  à  tous  les  praticiens  de  médecine  générale  désireux 
d’avoir  un  guide  pour  l’étude  des  maladies  nerveuses. 

O.  Crouzon. 

ROGER  (G.-H.)  et  BINET  (L.).  Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique. 

Physiologie  nerveuse  (2®  partie).  2  vol.  de  1.579  pages  avec  figures,  Masson,  édit., 

1935,  250  francs. 

L’exposé  de  la  seconde  partie  de  la  physiologie  du  système  nerveux  a  pris  dans  ce 
traité  une  ampleur  telle  que  deux  volumes  ont  dû  lui  être  consacrés.  L’explication  ré¬ 
side  dans  le  lait  que  certains  exposés  représentent  de  véritables  études  inédites  de  la 
question  correspondante. 

Le  premier  fascicule  s’ouvre  par  une  mise  au  point,  par  Logre,  de  la  Psycho-Physio¬ 
logie.  Après  une  définition  du  vaste  domaine  correspondant,  l’auteur  sépare  trois  grands 
groupes  do  désordres  psycho-physiologiques.  Il  étudie  tout  d’abord  les  troubles  d’ori¬ 
gine  mécanique,  à  prédominance  mécanique,  tels  les  symptômes  dus  aux  trauma¬ 
tismes  du  système  nerveux  central  :  fractures  du  crâne,  blessures  du  cerveau,  etc.  Il 
sépare  ensuite  les  troubles  d’origine  chimique  :  empoisonnements  par  des  toxiques 
exogènes  ou  endogènes  ou  infections  productrices  de  toxines  microbiennes.  Il  oppose 
enfin  les  troubles  d’origine  constitutionnelle,  liés  à  l’imperfection  native  des  différentes 
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fonctions  nerveuses,  sympathiques  ou  glandulaires,  entraînant  une  insuffisance  ou  un 
déséquilibre  de  l’activité  psychique. 

Le  cervelet  est  étudié  par  Bremer  et  l’analyse  de  son  étude  a  déjà  été  publiée  dans  la 
revue. 

A.  Le  Grand  s’est  chargé  de  la  physiologie  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance 
annulaire.  L’exposé  en  est  clair  grâce  à  la  distinction  faite  entre  ces  organes  en  tant 
que  zone  de  passage,  en  tant  que  zone  d’innervation  centrale  et  en  tant  que  «  centre 
des  centres  ;  le  chapitre  consacré  aux  centres  respiratoires,  cardio-modérateur  et 
accélérateur,  vaso-moteurs,  et  aux  différents  centres  métaboliques  sera  précieux  aux 
neurologistes,  de  même  que  le  schéma  final  de  la  hiérarchisation  des  centres. 

La  moelle  épinière  est  exposée  par  Péron  qui  définit  successivement  les  voies  de  con¬ 
duction  (les  voies  de  la  sensibilité  sont  particulièrement  claires),  les  différents  centres 
réflexes,  enfin  le  rôle  de  la  moelle  épinière  dans  la  vie  végétative.  Au  lecteur  qui  ne  pou- 
rait  s’adresser  au  gros  article  récent  du  Dictionnaire  de  Physiologie,  par  Guillain  et 
Laroche,  ce  chapitre  o. frira  une  lecture  réellement  suffisante. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  étudié  par  Haguenau,  qui  a  disposé  de  la  riche  do¬ 
cumentation  du  regretté  P’’  Sicard.  La  distribution  anatomique,  les  techniques  d’exa¬ 
men,  l’origine  et  la  circulation,  la  constitution  chimique,  ainsi  que  les  échanges  hémo¬ 
méningés  y  sont  successivement  envisagés. 

R.  Garcin  apporte  une  contribution  capitale,  de  plus  de  300  pages,  sur  la  physiolo¬ 
gie  de  la  majorité  des  nerfs  crâniens.  Il  est  impossible  d’en  détailler  les  différentes 
parties,  qui  sont  enrichies  de  maints  documents  personnels  et  de  schémas  très  utiles. 
Les  chapitres  consacrés  au  trijumeau,  au  facial  et  surtout  au  nerf  vestibulaire  sont  à 
mettre  hors  de  pair  ;  à  propos  de  ce  dernier  nerf,  R.  Garcin  donne  l’état  actuel  de  ses 
recherches  poursuivies  en  collaboration  avec  le  P^  Rademaker. 

Le  premier  fascicule  se  termine  avec  une  étude  de  350  pages  de  Garrelon,  Santenoise, 
Merklen  et  Vidacovitch  sur  le  sympathique  et  le  parasympathique.  Les  auteurs  exposent 
d’abord  l’organisation  générale  du  système  nerveux  organo-végétatif,  puis  l’évolution 
des  conceptions  correspondantes.  Ils  étudient  ensuite  les  centres  axiaux  ainsi  que  leurs 
réflexes,  leur  tonus  et  leurs  coordinations.  Ils  passent  ensuite  aux  voies  efférentes, 
ainsi  qu’aux  mécanismes  de  leur  fonctionnement.  Ils  insistent  enfin  sur  la  régulation 
de  l’activité  des  organes  de  la  vie  végétative  par  le  sympathique  et  le  parasympathique 
et  sur  les  rapports  avec  le  système  nerveux  de  la  vie  de  relation. 

Le  deuxième  fascicule  s’ouvre  sur  l’exposé  de  la  physiologie  de  la  peau  par  Milian, 
envisagée  dans  son  ensemble,  y  compris  les  réactions  à  la  lumière. 

Suit  une  étude  magistrale  de  180  pages  sur  le  toucher,  par  Piéron,  où  sont  clairement 
dissociées  les  différentes  sensibilités  cutanées.  Très  importante  est  l’analyse  des  méca* 
nismes  récepteurs  et  celle  de  l’évolution  des  sensibilités  tégumentaires.  Tout  aussi  pé¬ 
nétrante  est  celle  des  éléments  profonds  du  toucher  et  de  la  cœnesthésie. 

A  Froment  (de  Lyon)  revenait  la  charge  d’étudier  le  langage  articulé  et  la  fonction 
verbale.  Après  un  historique  très  fouillé.  Froment  spécifie  les  méthodes  d’investigation, 
montre  longuement,  en  particulier,  les  multiples  erreurs  ou  hypothèses  implicites  con¬ 
tenues  dans  les  tests  classiques.  Il  discute  ensuite  les  centres  du  langage  et  la  physio¬ 
pathologie  des  aphasies. 

L’ouvrage  se  termine  avec  la  physiologie  de  l’audition  par  Hautant  et  Gaussé,  celle 
de  l’œil  par  Strohl,  celle  de  la  vision  par  Velter,  ceile  du  goût  par  A.  et  B.  Chauchard 
et  celle  de  l’odorat  par  Lemaître. 

Avec  ce  volume  s’achève  ce  grand  traité  de  physiologie  normale  et  pathologique  qui 
répond  admirablement  à  son  but  d’éduquer  toute  une  génération  de  biologistes  et  de 
médecins.  Pierre  Molu\ret. 
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BUIÆKE  (O.)  et  FOERSTER  (O.).  Neurologie  spéciade  I,  Muscles  et  nerfs  péri¬ 
phériques.  IX,  Maladies  delà  moelle  épinière  et  du  cerveau  (fascicule  7).  Spe- 
zielle  Neurologie,  I,  Muskeln  und  periphere  Nerven,  IX,  Erkrankungen  des  Rücken- 
marks  und  Gehirns  (7),  2  vol.  de  259  p.,  57  fig.  et  575  p.,  24  flg.,  Handbuch  der  Neu¬ 
rologie,  Springer,  édit.,  Berlin,  1935,  45  et  93  R.  M. 

Les  deux  nouveaux  fascicules  du  traité  de  Bumke  et  Foerster, qui  viennent  de  pa¬ 
raître,  sont  consacrés  à  deux  domaines  de  neurologie  spéciale. 

Le  premier  voiume  est  réservé  aux  affections  des  muscles  et  des  nerfs  périphériques. 
Il  débute  par  une  étude  de  Moser  (de  Kônigsberg)  sur  les  myalgies  et  les  myosites. 
Malgré  les  efforts  de  délimitation  de  l’auteur,  le  domaine  de  la  myalgie  essentielle 
demeure  encore  imprécis  ;  par  contre  sa  distinction  en  une  myosite  primaire  (ou 
dermato-myosite)  et  des  myosites  nerveuse,  épidémique,  hémorragique,  fibreuse  et 
ossifiante  progressive  définit  parfaitement  le  point  actuel  de  la  question. 

Erwin  Wexberg  (de  la  Nouvelle-Orléans)  a  condensé  en  45  pages  les  affections  trau¬ 
matiques  des  nerfs  périphériques  et  des  plexus  ;  les  données  étiologiques,  physio¬ 
pathologiques  et  anatomo-histologiques  étant  réunies  en  un  schéma  général,  ainsi 
que  la  sémiologie  fondamentale,  l’auteur  renvoie  pour  chaque  nerf  ou  chaque  plexus 
à  un  tome  différent.  11  en  est  de  même  des  névrites  et  polynévrites,  dont  le  m:me  auteur 
donne  un  excellent  tableau  général,  complété  par  un  bref  exposé  des  différents  types 
étiologiques  et  des  principales  localisations  anatomiques. 

Une  annexe  très  précieuse  est  constituée  par  l’étude  histo-pathologique  des  névrites 
et  polynévrites,  due  à  de  Villaverde  (de  Madrid)  ;  certains  chapitres,  comme  celui  de 
Ja  polynévrite  interstitielle,  sont  riches  de  documents  personnels  ;  celui  de  la  polynévrite 
parenchymateuse  comporte  de  remarquables  figures. 

Les  névralgies  ont  été  confiées  également  à  Erwin  Wexberg,  mais  son  exposé  est 
dominé,  presque  exclusivement  par  la  névralgie  du  trijumeau  ;  la  névralgie  sciatique 
est  au  contraire  rejetée  dans  le  chapitre  des  polynévrites. 

Le  volume  se  termine  sur  l’étude  des  tumeurs  des  nerfs  périphériques,  due  à  Gagel 
(de  Breslau)  ;  d’un  intérêt  spécial  sont  les  pages  réservées  aux  neuro-fibromes  de  Ranke 
(névromes  plexiformes),  aux  neurinomes,  aux  sympathogoniomes  et  aux  ganglio¬ 
neuromes  (iconographie  remarquable). 

Le  second  volume,  un  peu  disparate  parce  que  constituant  le  dernier  tome  consacré 
aux  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle,  débute  par  une  étude  (en  langue  anglaise) 
des  épilepsies  par  KinnierWilson  ;  elle  comporte  une  longue  description  de  la  sémio¬ 
logie  d’ensemble,  une  classification  des  types  cliniques  et  des  variantes  et  un  exposé 
plus  bref  des  données  anatomiques,  pathogéniques,  diagnostiques,  et  par  contre  une 
énumération  très  complète  des  possibilités  thérapeutiques. 

Wilder  (de  Vienne)  donne  une  étude  extrêmement  fouillée  de  la  narcolepsie  (55  pages). 
Après  la  description  de  la  spasmophilie,  par  Husler  (de  Munich),  la  migraine  est 
longuement  exposée  par  Richter  (de  Budapest),  spécialement  quant  aux  caractères 
de  l’accès,  à  la  variété  ophtalmique  et  ophtalmoplégique,  aux  affections  associées,  aux 
troubles  psychiques  ;  la  pathogénie  et  l’étiologie  sont  riches  de  documents. 

Près  de  200  pages  sont  consacrées  aux  affections  d’origine  vaso-motrice  et  trophique 
par  le  regretté  Cassirer  et  par  Hirschfeld  (de  Berlin)  :  maladie  de  Raynaud  (remarquables 
figures  en  couleurs),  acrocyanose,  érythromélalgie,  acroparesthésies.  On  y  trouvera 
également  d’intéressantes  études  sur  la  gangrène  multiple  de  la  peau,  la  sclérodermie, 
l’hémiatrophie  faciale  progressive,  l’oedème  de  Quincke  ;  la  bibliographie  correspon¬ 
dante  est  réellement  considérable. 

Une  série  d’affections  psychoneurotiques  constitue  la  dernière  partie  du  volume  : 
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réaction  neurasthénique  exposée  par  Braun  (de  Kiel),  névroses  organiques  par  Jahrreiss 
(de  Cologne),  névroses  de  coordination. 

Ces  deux  volumes  correspondent  à  ceux  déjà  publiés,  l’ensemble  promettant  de 
constituer  une  précieuse  encyclopédie  neurologique. 

Pierre  Mollaret. 


SALLES  (Pierre).  Les  tumeurs  mélaniques  du  système  nerveux  central.  1  vol., 
190  pages.  Soc.  blésoise  d’impressions,  édit.  Blois,  1936. 

Travail  constituant  une  importante  étude  d’ensemble  des  tumeurs  mélaniques  du 
système  nerveux  central.  Celles-ci  ont  fait  l’objet  de  descriptions  assez  anciennes, 
mais  au  cours  de  ces  dernières  années  on  a  surtout  insisté  sur  les  caractères  des  tumeurs 
qui  prennent  naissance  dans  le  système  nerveux  central  lui-même  ou  dans  ses  enve¬ 
loppes. 

Il  convient  en  effet  de  décrire,  à  côté  des  tumeurs  mélaniques  métastatiques  du  cer¬ 
veau  ou  de  la  moelle,  des  formations  tumorales  de  couleur  noire,  dont  les  cellules  sont 
chargées  d’un  pigment  qui  possède  tous  les  caractères  histochimiques  de  la  mélanine,, 
et  dont  le  siège  initial  se  trouve  dans  l’encéphale  ou  la  moelle  épinière.  Bien  qu’elle  ait 
jadis  été  mise  en  doute,  leur  existence  paraît  actuellement  bien  établie  par  une  qua¬ 
rantaine  d’observation»  françaises  et  étrangères. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  tumeurs  mélaniques,  aussi  bien  primitives  que  secon¬ 
daires,  sont  d’un  diagnostic  extrêmement  délicat.  Par  suite  de  leur  extension,  elles  dé¬ 
terminent  en  général  une  symptomatologie  polymorphe  dont  il  est  difficile  de  tirer 
des  déductions  certaines.  Lorsque  le  tableau  clinique  permet  d’affirmer  l’existence 
d’une  tumeur  cérébrale  ou  médullaire,  on  manque  de  critères  précis  pour  reconnaître 
sa  nature.  Des  renseignements  utiies  pourraient  être  tirés  de  la  recherche  du  pigment 
mélanique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  cette  recherche  a  pu  être  effectuée  une 
fois  avec  succès  dans  un  but  spéculatif,  mais  n’a  jamais  été  utilisée  en  vue  de  préciser 
un  diagnostic. 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  tumeurs  secondaires  se  présentent  en  général  sous 
forme  d’une  multiplicité  de  noyaux  néoplasiques,  disséminés  dans  la  substance  ner¬ 
veuse  et  les  méninges,  et  reproduisant  histologiquement  la  structure  de  la  tumeur  pri¬ 
mitive.  Les  tumeurs  primitives  sont  en  général  diffuses,  étendues  à  la  surface  du  cer¬ 
veau  et  de  la  moelle,  principalement  sur  les  méninges  moelles  du  tronc  cérébral  et  de  la 
lace  inférieure  du  cerveau  ;  plus  rarement  elles  se  présentent  sous  forme  de  nodules 
circonscrits  qui  siègent  alors  de  préférence  dans  la  molle  épinière.  La  structure  histolo¬ 
gique  de  ces  tumeurs  est  extrêmement  polymorphe,  et  des  types  cellulaires  et  archi¬ 
tecturaux  très  variés  se  rencontrent  fréquemment  au  sein  de  la  même  tumeur.  Un  des 
types  les  plus  habituels  est  cependant  représenté  par  la  disposition  périvasculaire  des 
cellules  tumorales. 

La  plupart  de  ces  tumeurs  ont  très  probablement  une  origine  méningée.  En  faveur 
de  cette  hypothèse  plaident  non  seulement  le  siège  et  l’extension  des  formations  tumo¬ 
rales,  mais  encore  l’existence  à  l’état  normal  de  cellules  mélaniques  dans  les  méninges 
molles.  Envisagées  d’un  point  de  vue  très  général,  ces  tumeurs  soulèvent  le  problème 
de  l’origine  nerveuse  des  tumeurs  mélaniques  ;  c’est  du  moins  la  notion  qui  se  dégage  de 
l’étude  de  leurs  rapports  avec  les  tumeurs  mélaniques  cutanées  et  des  théories  mo¬ 
dernes  sur  la  formation  embryologique  des  méninges. 

Onze  pages,  de  bibliographie  complètent  cette  étude  qui  honore  l’école  de  la  Salpê¬ 
trière.  H.  M. 
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PIÉRON  (Henri).  L’année  psychologique.  2  volumes,  912  pages,  F.  Alcan,  édit., 
Paris,  1934,  prix  global  :  120  francs. 

Dans  ce  35®  volume  de  VAnnée  psychologique  se  trouvent  résumés  tous  les  tra¬ 
vaux  importants  publiés  en  1934,  concernant  les  problèmes  relatifs  aux  fonctions  sen¬ 
sorielles  et  mentales  de  l’homme  et  des  animaux. 

Le  premier  mémoire  est  consacré  aux  résultats  des  recherches  de  Henri  Piéron  sur 
l'évanouissement  de  la  sensation  lumineuse.  Au  cours  de  ces  cinquante  pages,  riches  de 
documents  multiples,  l’auteur  montre  que  l’on  ne  peut  rien  savoir  de  précis  sur  la 
persistance  totale  (durée  d’évanouissement  complet  de  la  sensation  lumineuse)  d’après 
une  valeur  de  la  persistance  apparente,  persistance  indifférenciable  (dans  la  marge 
d’un  échantillon  différentiel),  fournie  par  la  fréquence  critique  de  fusion  au  cours  d’une 
stimulation  intermittente  de  la  rétine.  Au  moment  où  l’on  approche  de  la  fréquence 
critique  de  fusion  d’éclats  intermittents,  il  se  produit  dans  le  processus  rétinien  d’exci¬ 
tation  une  oscillation  sinusoïdale  qui  est  perçue  quand  elle  entraîne  dans  les  deux  phases 
de  la  période,  une  variation  d’écart  entre  influx  consécutifs  suffisante  pour  réaliser 
des  alternances  d’accrochage  et  de  décrochage  d’esthésioneurones  corticaux. 

L’analyse  de  l’action  comparative  de  la  surface  de  stimulation  (dans  la  région  fo- 
véale)  sur  la  persistance  critique  et  sur  la  valeur  de  l’échelon  différentiel,  a  permis  à 
P...  de  montrer  que  l’évanouissement  de  l’impression  lumineuse  se  fait  suivant  une 
courbe  très  précise.  Mais  il  n’est  jamais  possible  de  déduire  de  la  valeur  de  la  persis¬ 
tance  critique  une  valeur  de  la  durée  totale  d’évanouissement.  La  persistance  totale, 
à  l’inverse  de  la  persistance  critique,  ne  diminue  pas  mais  augmente  un  peu  quand  la 
brillance  croît.  Seulement,  comme  le  niveau  de  luminosité  perçu  est  plus  élevé,  com¬ 
porte  plus  d’échelons  à  franchir,  et  que  l’allongement  de  la  persistance  totale  est 
moindre  que  l’augmentation  du  nombre  des  échelons,  il  y  a  tout  de  même  accéléra¬ 
tion  notable  de  l’évanouissement  avec  l’élévation  de  la  brillance. 

Ainsi  les  données  acquises  permettent  d’établir  une  représentation  schématique  plus 
exacte  de  l’évolution  comparée  dans  le  temps  de  la  sensation  à  des  niveaux  différents 
de  luminosité. 

A.  Fessard  et  P.  Kucharski  ont  entrepris  par  la  méthode  des  temps  de  réaction,  une 
analyse  de  la  latence  sensorielle  pour  l’excitation  auditive,  comparable  à  celle  réa¬ 
lisée  par  Piéron  pour  l’excitation  visuelle.  Ce  mémoire  :  Recherches  sur  le  temps  de  réac¬ 
tion  aux  sons  de  hauteurs  et  d'intensités  différentes,  bien  que  F.  et  K.  ne  le  considèrent 
que  comme  une  faible  contribution  à  un  travail  ultérieur  plus  important, met  déjà  en 
évidence  une  série  de  résultats  des  plus  intéressants. 

Z.  Bujas  et  A.  Chweitzer,  dans  leur  travail  :  Contribution  à  l'étude  du  goût  électrique, 
fournissent  une  participation  importante  à  la  connaissance  de  ces  excitations  gustatives 
d’origine  électrique.  Ils  considèrent  que  le  goût  complexe  provoqué  par  la  fermeture 
à  la  cathode,  est  l’effet  d’une  excitation  directe  des  terminaisons  nerveuses  ;  le  goût 
amer  qui  accompagne  ce  goût  complexe  pourrait  être  dû  à  une  stimulation  chimique. 
Le  goût  acide  provoqué  par  la  fermeture  à  l’anode  peut  être  dû  à  l’électrolyse  de  la  sa¬ 
live  et  du  liquide  intracellulaire  ;  ceci  est  en  accord,  d’une  part,  avec  le  fait  qu’on  ob¬ 
tient  dans  ce  cas  uniquement  le  goût  acide,  et  d’autre  part  avec  le  tait  que  les  temps  de 
passage  du  courant  sont  plus  longs  que  ceux  nécessaires  pour  donner  l’excitation  de 
fermeture  à  la  cathode.  Par  contre  le  goût  acide  qui  apparaît  à  la  cathode  au  moment 
de  l’ouverture  et  le  goût  sucré  qui  l’accompagne  parfois  demeurent  encore  inexpliqués. 

D’un  tout  autre  ordre  sont  les  deux  mémoires  suivants  de  M.  Margineau  relatifs 
à  l'Analyse  des  facteurs  psychologiques  et  aux  Facteurs  psychologiques.  Le  premier  a 
pour  objet  :  a)  de  démontrer  les  équations  fondamentales  sur  lesquelles  l’analyse 
factorielle  repose  ;  b)  de  préciser  la  modalité  pratique  du  travail  avec  la  méthode  de 
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Spearman  et  celle  de  Thurstone  qui  représentent  les  plus  importantes  contributions  ; 
c)  de  relever  les  objections  principales  dont  l’analyse  factorielle  est  susceptible.  Dans 
le  second  mémoire,  M.,  renversant  le  grand  principe  qui,  en  psychologie,  veut  que  l’on 
commence  toujours  par  la  définition  pour  finir  par  l’expérimentation  et  la  mesure, 
adopte  la  règle  générale  propre  aux  sciences  exactes,  et  mesure  d’abord  avant  de  dé¬ 
finir.  Une  bibliographie  très  riche  complète  ces  deux  études. 

Le  travail  de  Jeanne  Monnin  :  iPuefgues  données  sur  Zcs /ormes  d’intelligence  est  une 
contribution  à  l’étude  de  cette  faculté,  portant  particulièrement  sur  son  caractère  com¬ 
plexe  révélé  par  le  polymorphisme  de  ses  aspects.  Basé  sur  l’élaboration  statistique  de 
valeurs  obtenues  au  cours  d’une  application  de  tests,  il  montre  que  les  différents 
types  déterminés  sont  indépendants  du  sexe  et  qu’une  évolution  dans  l’indépendance 
entre  les  types  se  marque  de  plus  en  plus  avec  l’âge  mime  des  sujets. 

Le  type  émotionnel  chez  le  jeune  enfant,  par  Katharine  Banham  Bridges,  constitue 
le  dernier  mémoire  de  cette  importante  série.  L’auteur  prenant  pour  objet  de  son  tra¬ 
vail  les  entants  considérés  comme  «  nerveux  »  ou  extrf  moment  émotifs,  a  réussi  à  éta¬ 
blir  une  classification  basée  d’après  les  caractéristiques  saillantes  de  leurs  réactions. 
Il  suggère  d’autre  part  certaines  hypothèses  susceptibles  d’expliquer  quelques-uns 
de  ces  types  de  comportement. 

Tout  cet  ensemble  original  sur  l’intérêt  duquel  il  semble  superflu  d’insister,  est 
complété  par  une  importante  revue  générale  d’acoustique  psycho-physiologique 
(H.  Piéron)  et  par  les  analyses  de  la  majorité  des  oeuvres  publiées  tant  en  France  qu’à 
l’étranger  au  cours  des  deux  dernières  années,  et  relevant  du  domaine  de  la  psycholo¬ 
gie  et  de  la  physiologie.  H.  M. 

PARHON  (C.-I.)  et  GOLDSTEIN  (M.).  Traité  d’endocrinologie  (tome  II).  Les 
parathyroïdes.  1  vol.,  524  pages,  Goldner,  édit.  Jassy,  1935. 

Ce  volume  englobe  dans  ses  différents  chapitres  toute  la  morphologie  des  parathy¬ 
roïdes  chez  l’homme  et  les  animaux,  leur  chimie,  leur  pathologie,  leurs  corrélations 
avec  les  autres  glandes  endocrines,  la  thérapeutique  parathyroïdienne  et  antiparathy- 
roïdienne,  enfin  les  rapports  des  troubles  parathyroïdiens  avec  les  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux  et  des  organes  sensoriels. 

C’est  donc  plus  spécialement  pour  cette  dernière  partie  que  le  neurologiste  pourra 
s’intéresser  à  un  tel  ouvrage  qui,  en  raison  même  de  l’étendue  du  sujet,  traité  en  un 
peu  plus  de  cinq  cents  pages,  ne  peut  toutefois  constituer  qu’un  tableau  d’ensemble 
très  général.  H.  M. 

BOURGEOIS  (Robert).  Les  hydrocéphalies  aiguës  et  subaiguës  d’origine 

otique.  Accidents  méningés  otogènes  purement  hypertensifs.  1  vol.,  178  pages, 

Masson,  édit.,  Paris,  1935  ;  prix  :  32  francs. 

Dans  ce  travail,  l’auteur  décrit  sous  le  terme  d’hydrocéphalie  otitique,  la  complica¬ 
tion  survenant  au  cours  de  certaines  otites  et  caractérisée  par  des  accidents  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne,  le  plus  souvent  d’évolution  aiguë,  s’accompagnant  presque 
toujours  de  stase  papillaire.  Cette  affection  due  à  un  œdème  cérébro-méningé,  déter¬ 
minant  une  accumulation  localisée  ou  diffuse  de  liquide  céphalo-rachidien  normal  ou 
dilué  et  sous  tension,  est  curable  par  des  moyens  qui  se  résument  à  l’évacuation  du  li¬ 
quide  hypertendu. 

Les  otites  ne  sont  pas  seules  responsables  de  telles  manifestations  ;  l’hypersécrétion 
peut  se  produire  sous  l’influence  de  traumatismes,  d’infections  atténuées,  d’excitations 
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réflexes,  d’irritations  toxiques  au  niveau  du  cerveau  ou  des  méninges.  Dans  certains 
cas  même  l’étiologie  en  demeure  obscure. 

Toutefois,  les  accidents  hypertensifs  d’origine  otitique  ont  une  physionomie  assez 
particulière,  celle  précisément  que  leur  donne  l’otite  concomitante  et  la  façon  dont  se 
pose  leur  diagnostic.  B...  se  place,  en  effet,  au  point  de  vue  de  l’otologiste  qui  connaît 
la  cause  des  accidents  hypertensifs,  l’otite  initiale,  et  qui  se  demande  quelle  est  la  com¬ 
plication  intracrânienne  otitique  dont  il  s’agit  et  de  quelle  façon  il  doit  la  traiter.  Il 
n’a  pas  en  pratique  à  discuter  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  ou  d’encéphalite  aiguë 
que  posent  si  souvent  les  méningites  séreuses  dites  médicales. 

Après  une  étude  de  la  fréquence,  de  l’âge  des  malades,  de  la  date  d’apparition  de 
cette  complication,  des  lésions  osseuses  qui  parfois  l’accompagnent,  après  un  bref 
rappel  anatomique  et  un  exposé  de  la  physiologie  du  liquide  céphalo-raehidien.  B... 
étudie  la  symptomatologie  des  trois  formes  anatomiques  de  l’affection  :  forme  externe 
corticale  diffuse,  forme  interne  ou  enkystée  ventriculaire  ;  forme  localisée  à  la  fosse 
postérieure  à  laquelle  se  rattachent  de  près  certaines  formations  kystiques  ou  pseudo¬ 
kystiques  de  la  loge  cérébelleuse.  Plus  de  soixante  observations  illustrent  ces  chapitres. 

Les  hydrocéphalies  otitiques  posent  des  diagnostics  très  différents  de  ceux  que  sou¬ 
lèvent  les  poussées  primitives  d’hypertension  intracrânienne  et  les  méningites  séreuses 
dites  médicales,  puisque,  en  pratique,  l’otite  était  connue  dans  la  grande  majorité  des 
cas.  On  discutera  donc,  avant  tout,  les  complications  intra-craniennes  des  otites  qui 
simulent  le  plus  les  hydrocéphalies  :  l’abcès  du  cerveau,  puis  l’abcès  du  cervelet,  l’abcès 
sous-dural,  les  méningites  aiguës,  les  accidents  circulatoires  secondaires  à  l’exclusion 
du  sinus  latéral. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  ces  phénomènes  sont  d’interprétation  délicate  ;  les 
différentes  hypothèses  émises,  non  consacrées  par  l’expérimentation,  sont  basées  sur  les 
résultats  thérapeutiques  obtenus  et  sur  les  analogies  existant  entre  ces  accidents  oti¬ 
tiques  et  ceux  observés  à  la  suite  des  traumatismes  de  l’encéphale.  L’auteur  considère 
qu’il  s’agit,  au  moins  dans  les  cas  typiques,  d’accidents  vaso-moteurs  purs.  Un  dernier 
chapitre  thérapeutique  et  une  bibliographie  de  dix  pages  complètent  ce  volume  qui  re¬ 
tiendra  l’attention  de  l’oto-neurologiste  en  même  temps  que  du  praticien.  H.  M. 

ALPERN  (D.-E.)  et  GRÜNSTEIN  (A.-M.).  Les  problèmes  de  l’innervation  tro¬ 
phique  {Problemai  trophecron  innervanii).  Travaux  de  l’Académie  psychorneurolo- 

gique  ukrainienne.  1  vol.  de  122  pages,  7  flg.  Edition  Médicale  d’état  de  la  R.  S.  S. 

ukrainienne,  Kiev,  1935. 

Réunion  de  dix-huit  mémoires  consacrés  à  différentes  parties  du  problème  général 
du  rôle  trophique  du  système  nerveux. 

Certains  travaux  concernent  la  fonction  trophique  elle- même,  tels  ceux  de  Grüns- 
tein  et  d’Alpern.  D’autres  envisagent  les  multiples  localisations  de  ce  trophisme  : 
système  sympathique  (Ssason-Yarochevitch),  nerfs  périphériques  (Popov-Ssinelnikov), 
racines  postérieures  (Aleksieva),  racines  antérieures  (Heymanovitch).  Plusieurs 
mémoires  discutent  le  rôle  spinal  de  certains  nerfs  ;  nerf  phrénique  (Maximovitch),  nerf 
moteur  oculaire  commun  (Bromberg). 

Le  plus  grand  nombre,  enfin,  envisagent  différentes  questions  de  physiopathologie 
concernant  :  les  ulcères  (Evserova,  Minkin  et  Sanovitch),  les  affections  médullaires  {Po- 
pova  et  Belgov),  les  phénomènes  répercussifs  (Markelow),  l’éléphantiasis  (Heymano¬ 
vitch),  l’ostéogénèse  (Rubinstein),  etc... 

Le  volume  se  dot  sur  une  discussion  générale  des  différents  auteurs,  confrontant 
leurs  points  de  vue  afin  de  tenter  l’esquisse  d’une  conception  générale. 

Pierre  Mollaret. 
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PHYSIOLOGIE 

BARRY  (D.-T.)  et  CHAUCHARD  (A.  et  B.).  Action  de  la  nicotine  siir  l’excita¬ 
bilité  des  fibres  centripètes  et  centrifuges  du  pneumogastrique.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n”  7,  1936,  p.  642-645. 

Utilisant  une  méthode  proposée  par  l’un  des  auteurs,  B...  et  G...  montrent  que  la 
nicotine  est  un  poison  de  la  fibre  nerveuse,  dont  elle  modifie  l’excitabilité.  De  plus,  son 
action  est  élective,  et  les  libres  de  fonctions  d’un  même  nerf  n’y  sont  pas  également  sen¬ 
sibles.  L’emploi  de  la  méthode  chronaximétrique  montre  que  le  blocage  du  nerf  par  la 
nicotine  est  précédé  d’une  variation  de  l’excitabilité  des  fibres,  et  que  la  conduction 
n’est  abolie  que  quand  la  chronaxie  a  présenté  une  certaine  augmentation.  Contraire¬ 
ment  aux  conceptions  classiques,  il  faut  donc  rapporter  ce  blocage,  non  point  à  l’em¬ 
poisonnement  d’une  synapse  interneuronique,  mais  à  l’action  exercée  par  la  nicotine 
sur  la  libre  nerveuse  elle-même.  H.  M. 

BONVALLET  (Marthe)  et  BEAU  (J.  Le).  Lois  de  sommation  du  réflexe  médul¬ 
laire  chez  le  chien.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  XCXI, 
n»  10,  1936,  p.  946-947. 

Recherchant  chez  les  mammifères  l’existence  possible  au  niveau  de  la  région  thala- 
mique  d’un  centre  susceptible  de  modifier  la  sommation  médullaire,  les  auteurs  ont 
effectué  sur  des  chiens  des  sections  étagées  du  système  nerveux  central  et  ont  étudié  les 
phénomènes  de  sommation,  en  provoquant  sur  les  animaux  les  réflexes  de  flexion  et 
d’extension  croisée  des  pattes  postérieures.  Ils  concluent  que,  contrairement  aux  faits 
observés  chez  la  grenouille,  les  phénomènes  de  sommation  sont  identiques  chez  le 
chien  spinal  et  chez  celui  dont  les  centres  supérieurs,  à  l’exclusion  de  l’écorce,  sont  in¬ 
tacts.  Chez  les  mammifères,  l’influence  des  centres  supérieurs  ne  semble  donc  pas  exer¬ 
cer  une  action  tonique  sur  l’excitabilité  des  neurones  intercalaires. 


BREMER  (Frédéric).  Action  de  différents  narcotiques  sur  les  activités  élec¬ 
triques  spontanée  et  réflexe  du  cortex  cérébral.  Comptes  rendus  des  séances  de 
la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n°  9,  1936,  p.  861-866,  2  fig. 

Ensemble  de  recherches  d’après  lesquelles  l’auteur  conclut  que  les  anesthésiques  com¬ 
me  l’éther  et  le  chloroforme,  ont  une  action  dépressive  très  marquée  sur  les  activités 
spontanée  et  réflexe  du  cortex  cérébral.  Les  corps  de  la  série  barbiturique,  par  contre, 
réalisent  apparemment,  déjà  à  dose  hypnotique,  une  déafférentation  plus  ou  moins 
complète  de  l’écorce  cérébrale  qui,  en  soustrayant  celle-ci  aux  perturbations  inces¬ 
santes  d’origine  sensorielle,  y  fait  apparaître  un  type  d’activité  électrique  spontanée, 
très  semblable  à  celle  du  cortex  «  isolé  »,  ainsi  d’ailleurs  qu’à  celle  du  sommeil  naturel. 
Cette  activité  spontanée  intense  se  manifeste  malgré  l’existence  d’une  imprégnation 
directe  des  neurones  corticaux  par  le  barbiturique,  imprégnation  que  mettent  en  évi¬ 
dence,  notamment,  la  grande  sensibilité  de  l’oscillogramme  cortical  barbiturique  à  l’ac¬ 
tion  dépressive  de  l’éther  et  sa  faible  sensibilité  à  l’action  stimulante  locale  de  la  strych- 


FOX  (James  G.)  et  GERMAN  (William  J.).  Observations  consécutives  à  l’eibla- 
tion  du  lobé  temporal  gauche  (Observations  following  left  temporal  lobectomy). 
Archives  of  Neurology  and  Psijchialrij,  vol.  33,  n»  4,  avril  1935,  p.  791-806,  8  fig. 
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Après  ablation  pour  astroblastome  du  lobe  temporal  gauche,  chez  un  jeune  adulte, 
droitier,  les  auteurs  ont  étudié  minutieusement  le  langage,  la  vision,  le  psychisme  puis 
leur  restitution  tonctionnelle.  (La  résection  passait  à  trois  centimètres  en  arrière  des 
scissures  de  Rolande  et  de  Sylvius.) 

Le  mécanisme  auditif  réceptif  apparaissait  très  déficient  et  altérait  la  mémoire  du 
langage  «  auditif  »,  ce  qui  autorise  à  conclure  que  le  »  constituant  auditif  »  du  langage 
est  en  rapport  prédominant  avec  le  lobe  temporal. 

Par  contre,  la  vision  paraissait  peu  atteinte.  Les  quadrants  supérieurs  homonymes 
des  champs  visuels  étaient  intéressés  mais  la  vision  de  la  macula  était  indemne. 

Ces  laits  permettent  de  concevoir  dans  les  radiations  optiques  l’existence  d’une  re¬ 
présentation  maculaire  analogue  à  celle  qui  existe  dans  le  corps  genouillé  externe  et 
l’aire  calcarine. 

Les  modifications  du  psychisme  consistaient  surtout  en  euphorie,  en  un  certain  degré 
d’instabilité  émotive  et  en  une  diminution  légère  de  l’activité. 

La  récupération  fonctionnelle  présenta  deux  phases  nettes  et  distinctes  :  elle  lut  d’a¬ 
bord  rapide  et  précoce,  liée  sans  doute  aux  modifications  vasculaires  consécutives  à 
l’intervention  ;  la  seconde  période  d’amélioration,  lentement  progressive,  en  rapport 
avec  la  rééducation,  constituait,  elle,  une  véritable  restitution  et  permet  de  conclure  à 
la  formation  de  nouvelles  régions  consacrées  à  i’intégration. 

H.  M. 

GAUDIN  (O.).  Action  des  pyréthrines  pures  sur  l’excitaliüité  neuro-muscu¬ 
laire  et  sur  l’activité  des  centres  modificateurs  des  chronasûes  périphériques. 

Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n»  8,  1936,  p.  764-766. 

Les  résultats  obtenus  sur  les  modifications  chronaxiques  provoquées  par  les  pyré¬ 
thrines  sont  très  différents  suivant  que  l’on  emploie  des  extraits  de  pyrèthre  plus  ou 
mohis  purifiés,  ou  au  contraire,  comme  G...  l’a  lait,  des  pyréthrines  pures.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  les  pyréthrines  exercent  sur  l’animal  entier  décérébré,  ou  sur  celui  dont  le 
bulbe  a  été  écrasé,  une  action  centrale  très  Intense  caractérisée  par  une  hausse  de  chro- 
naxie  nerveuse  et  une  baisse  de  rhéobase.  Sur  le  nerf  et  le  muscle  isolé,  les  émulsions 
de  pyréthrines  provoquent  au  contraire  une  hausse  de  la  rhéobase  du  nerf  et  du  muscle, 
ainsi  qu’une  diminution,  toutefois  plus  faible,  de  leurs  chronaxies  respectives.  Des  expé¬ 
riences  effectuées  avec  des  pyréthrines  1  et  2  isolées  ont  donné  des  résultats  du  même 
ordre,  mais  toutefois  d’une  intensité  un  peu  différente,  suivant  les  cas. 

H.  M. 


GIORGINI  (Rodolfo).  Considérations  sur  la  théorie  des  réflexes  conditionnels 
(Considerazioni  sulla  teoria  dei  riflessi  condizionati).  Rivista  di  Neurologia,  fasc.  II, 
avril  1935,  p.  262-292. 


Exposé  des  expériences  fondamentales  sur  lesquelles  est  basée  la  théorie  des  réflexes 
conditionnels.  G...  s’attache  à  montrer  l’importance  d’une  telle  étude  au  point  de  vue 
des  manifestations  psychiques  et  physiologiques,  normales  et  pathologiques,  et  plus 
spécialement  dans  le  domaine  de  la  neuro-psychiatrie. 

Bibliographie  de  quatre  pages. 

H.  M. 


GOVAER’TS  (J.).  Etude  oscillographique  de  l’activité  électrique  du  ganglion 
stellaire  déconnecté  du  névraxe.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Bio¬ 
logie,  t.  CXXI,  n»  9,  1936,  p.  864-860,  2  flg. 
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Le  ganglion  stellaire  séparé  depuis  plusieurs  jours  de  ses  connexions  centrales  acquiert 
un  fonctionnement  autonome.  La  décharge  ganglionnaire  recueillie  par  dérivation  des 
potentiels  d’action  des  fibres  postganglionnaires  des  nerfs  cardiaques  est  le  plus  sou¬ 
vent  continue  et  irrégulière.  Cependant  il  peut  se  produire  une  synchronisation  des 
pulsations  neurales  qui  détermine  une  décharge  rythmique  dont  la  fréquence  oscille 
autour  de  12  à  la  seconde.  Ce  rythme  est  très  voisin  de  celui  qui  a  été  décrit  par  Berger 
et  d’autres  auteurs  pour  les  pulsations  spontanées  des  cellules  nerveuses  du  cortex 
cérébral  et  par  Adrian  pour  celles  du  ganglion  optique  du  dytique.  Le  mécanisme  d’en¬ 
tretien  de  la  décharge  ganglionnaire  ne  paraît  pas  être  d’ordre  humoral  ou  réflexe. 
Elle  est  l’expression  de  l’automatisme  rythmique  des  cellules  nerveuses.  L’hypersensi¬ 
bilité  du  ganglion  déconnecté  vis-à-vis  de  l’acétylcholine  semble  être  un  phénomène 
concomitant  mais  indépendant  de  l’automatisme  de  ses  neurones  constitutifs. 

H.  M. 


GOZZANO  (Mario).  Recherches  sur  les  phénomènes  électriques  du  cortex 
cérébral  (Ricerche  sul  fenomeni  elettrici  délia  corteccia  cerebrale).  Rivisladi  Neuro- 
logia,  fasc.  Il,  avril  1935,  p.  212-261,  23  fig. 

Compte  rendu  de  recherches  personnelles  précédé  d’un  historique  détaillé  dos  phéno¬ 
mènes  électriques  du  cortex  cérébral. 

Ces  recherches  effectuées  sur  de  nombreux  lapins,  animal  de  choix  pour  de  telles 
études,  avaient  pour  but  d’étudier:  1“  les  modifications  entraînées  par  des  applications 
locales  de  strychnine  sur  la  courbe  bioélectrique  ;  2“  l’action  des  excitations  périphé¬ 
riques  sur  l’électroencéphalogramme  ;  3“  le  comportement  de  cet  encéphalogramme  au 
cours  d’une  épilepsie  réflexe  par  excitation  centripète. 

B...  décrit  tout  d’abord  les  divers  types  de  courbe  bioélectrique  correspondant  aux 
différentes  aires  du  cortex  cérébral  du  lapin,  et  les  effets  des  excitations  lumineuses  sur 
l’électroencéphalogramme  de  l’aire  visuelle,  tous  phénomènes  déjà  mis  en  évidence 
par  d’autres  auteurs.  Suivent  les  résultats  de  ses  travaux  originaux. 

Les  excitations  sensitives  (mécaniques),  à  la  différence  des  excitations  sensorielles, 
déterminent  au  niveau  de  toute  la  surface  cérébrale  correspondant  à  la  zone  sensitivo- 
motrice,  une  diminution  d’amplitude  des  oscillations  bioélectriques  normales  ou  leur 
disparition  ;  ces  constatations  sont  pratiquement  identiques  sur  tous  les  points  de  cette 
surface. 

Une  application  de  strychnine  au  niveau  du  cortex  cérébral  détermine  des  modifi¬ 
cations  de  la  courbe  normale,  modifications  qui  tiennent  à  la  disparition  des  secousses 
bioélectriques.  Des  excitations  centripètes  portant  sur  un  organe  sensoriel  correspon¬ 
dant  à  la  région  du  cortex  strychninisé  y  déterminent  le  développement  de  très  rapides 
et  de  très  grandes  variations  de  potentiel  électrique,  souvent  accompagnées  de  convul¬ 
sions  limitées  à  un  groupe  musculaire  ou  généralisées.  L’auteur  décrit  les  caractères  de 
ces  manifestations  bioélectriques  au  cours  de  l’épilepsie  et  rapporte  les  résultats  de  ses 
observations  relatives  à  la  conductibilité  des  impulsions  nerveuses  dans  le  cortex  céré¬ 
bral. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

KATZ  (S.-E.)  et  I4ANDIS  (Carney).  Phénomènes  psychologiques  et  physiologi¬ 
ques  au  cours  d’un  état  de  veille  prolongé  (Psychologie  and  physiologie  phéno¬ 
mène  during  a  prolonged  vigil).  Archives  of  Neurologg  and  Psychialry,  vol.  XXXIV, 
n»  2,  août  1935,  p.  307-317,  3  tableaux. 

K...  et  L...  ayant  rencontré  un  sujet  annonçant  la  ferme  intention  de  prouver  sur  lui- 
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même  la  possibilité  de  s’entraîner  à  une  longue  privation  de  sommeil,  ont  pratiqué  une 
série  de  recherches  les  plus  diverses  au  cours  de  la  surveillance  diurne  et  nocturne 
exercée  ;  un  examen  général  et  psychique  soigneux,  et  la  détermination  d’un  certain 
nombre  d’épreuves  prises  comme  tests  de  l’activité  intellectuelle,  précédèrent  évidem¬ 
ment  l’expérience. 

Après  dix  jours  de  veille,  les  constatations  d’ordre  physique  et  physiologique  sont 
pratiquement  négatives,  et  celles  qui  furent  faites  ne  sont  pas  imputables  essentielle¬ 
ment  à  l’absence  de  sommeil.  Les  tests  concernant  les  fonctions  motrices  et  l’activité 
mentale  ont  fourni  des  résultats  négatifs.  A  l’exception  des  épreuves  en  rapport  avec 
l’acuité  visuelle,  aucune  modification  importante  du  comportement  général  ne  put  être 
démontré':  Le  seuil  inférieur  de  la  vision  et  de  l’audition  était  un  peu  élevé  par  rap¬ 
port  aux  limites  et  aux  variations  physiologiques. 

Les  fonctions  les  plus  délicates  d’analyse  et  de  synthèse  de  la  vie  intellectuelle  sem¬ 
blaient  cependant  quelque  peu  altérées  et  évoquaient  l’idée  d’irritabilité,  de  désorien¬ 
tation  légère  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  propre  aux  intoxications  discrètes.  Mais 
dans  l’ensemble,  ce  cas  démontre  la  possibilité  d’un  état  de  veille  pratiquement  ininter¬ 
rompu  pendant  une  dizaine  de  jours,  sans  altérations  durables  des  fonctions  intellec¬ 
tuelles  et  de  la  personnalité. 

H.  M. 


IiEBOXJC  (G.).  La  formation  de  la  myéline  étudiée  à  la  lumière  polarisée. 
Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  GXXI,  n»  9,  1936,  p.  875-877. 

L...  part  du  fait  que  la  myéline  est  fortement  anisotrope,  pour  étudier  les  stades  de 
la  formation  de  ce  corps,  à  la  lumière  polarisée.  Il  montre  qu’elle  dérive  d’une  part  du 
cholestérol  existant  dans  le  névraxe  de  l’embryon  très  jeune,  d’autre  part  des  inclu¬ 
sions  lipidiques  contenues  dans  les  cellules  des  cartilages  hyalins.  Lors  de  l’ossification, 
ces  inclusions  lipidiques  sont  absorbées  par  les  hématies,  lancées  dans  la  circulation 
et  arrivent  ainsi  au  système  nerveux. 

A  la  fin  de  la  vie  intra-utérine,  le  phénomène  de  myélinisation  prend  toute  son  am¬ 
pleur  et  les  cellules  gliales  de  Schwann  sont  le  siège  d’une  multiplication  intense.  Les  li¬ 
pides,  amenés  par  voie  sanguine  dans  le  système  nerveux,  rencontrent,  sur  place,  le 
cholestérol  dont  les  cristaux  anisotropes  se  dissolvent  dans  les  gouttelettes  de  lipides 
qui  deviennent  ainsi  biréfringentes.  Ce  composé  des  deux  substances  est  absorbé  par 
les  cellules  gliales  de  Schwann  et  va  constituer  par  son  accumulation,  le  manchon  biré¬ 
fringent  de  myéline  entourant  la  fibre  nerveuse.  H.  M. 

LENNOX  (’W.  G.),  GIBBS  (F.  A.)  et  GIBBS  (E.  L.).  Rapports  entre  la  perte 
de  connaissance,  la  circulation  cérébrale  et  l’anoxbémie  (Relationship  of  un- 
consciousness  to  cérébral  blood  flow  and  to  anoxemia).  Archives  of  Neurologg  and 
Psychiatry,  vol.  34,  n»  5,  novembre  1935,  p.  1001-1013,  5  fig. 

En  raison  des  difficultés  physiologiques  et  physio-pathologiques  qu’elle  suppose, 
cette  question  demeure  mal  connue.  Les  auteurs  ont  étudié  la  circonvolution  cérébrale 
et  la  saturation  en  oxygène  du  sang  provenant  du  cerveau,  chez  22  sujets  non  anesthé¬ 
siés,  en  utilisant  des  enregistreurs  thermo-électriques  placés  dans  la  jugulaire.  Les  ré¬ 
sultats  se  répartissent  en  deux  groupes  :  l»  chez  certains  individus  la  perte  de  cons¬ 
cience  est  précédée  d’une  chute  importante  de  volume  du  sang  cérébral,  ou  de  sa  te¬ 
neur  en  oxygène.  Dans  tous  ces  cas  les  sujets  sont  toujours  inconscients  lorsque  le 
chiffre  de  saturation  d’oxygène  dans  le  sang  de  la  jugulaire  interne  atteint  24  %  ou 
moins.  Au-dessus  de  30  %,  la  conscience  est  toujours  conservée  ;  2“  le  deuxième  groupe 
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comprend  ceux  chez  lesquels  existe  une  atteinte  du  sinus  carotidien  et  qui  ne  présentent 
pas  de  chute  préliminaire  de  la  tension  artérielle.  On  n’y  enregistre  aucune  chute  de  la 
circulation  cérébrale  ni  de  la  teneur  en  oxygène. 

D’après  ces  faits,  il  faut  admettre  que  la  perte  de  conscience  peut  se  produire  en  de¬ 
hors  de  toute  anoxhémie  ;  elle  relèverait  alors  d’un  mécanisme  essentiellement  ner¬ 
veux.  H.  M. 


SCHAEFFER  (Honri).  Les  réflexes  conditionnels  chez  l’homme.  Presse 
Médicale,  n“  21,  11  mars  1936,  p.  405-410. 

Etude  d’ensemble  dans  laquelle  l’auteur  rappelle  successivement  les  différentes  acqui¬ 
sitions  relatives  aux  réflexes  conditionnels,  chez  l’animal,  puis  chez  l’homme.  Ces  ré¬ 
flexes  sont  applicables  à  l’étude  du  fonctionnement  nerveux  humain  ;  ils  diffèrent  con¬ 
sidérablement  suivant  la  constitution  du  sujet  et  présentent  des  variations  suivant 
l’âge,  expliquant  certains  traits  de  la  psychologie  des  vieillards  :  difficulté  de  faire  des 
acquisitions  nouvelles,  difficulté  d’adaptation  à  des  changements  d’existence,  défi¬ 
cience  du  jugement,  etc. 

Pavlov  le  premier  a  montré  que  les  troubles  névrotiques  réalisés  chez  le  chien,  expé¬ 
rimentalement,  se  produisent  quand  on  utilise  des  excitants  conditionnels  très  forts, 
quand  on  soumet  l’animal  à  une  inhibition  très  forte  et  prolongée,  ou  que  l’on  déter¬ 
mine  un  conflit  entre  les  processus  d’excitation  et  d’inhibition.  S...  montre  comment, 
partant  de  ces  faits,  d’autres  auteurs  ont  tenté  d’expliquer  la  genèse  de  certains  trou¬ 
bles  névropathiques  par  le  mécanisme  des  réflexes  conditionnels.  Ces  derniers  semblent 
intervenir  dans  la  psychose  maniaque  dépressive,  la  paralysie  générale,  la  schizophré¬ 
nie,  la  paranoïa,  l’épilepsie.  D’autres  travaux  récents  de  Marinesco,  Kreindler  et  Om- 
brédanne  permettent  de  considérer  également  certains  aspects  du  langage  comme  ré¬ 
sultant  d’une  activité  conditionnelle.  S...  rapporte  aussi  ceux  relatifs  au  sommeil  na¬ 
turel,  à  l’hypnose,  au  sommeil  toxique,  et  qui  permettent  dans  nombre  de  cas  d’ex¬ 
pliquer  ces  phénomènes  par  la  réflexologie. 

Ainsi  la  doctrine  des  réflexes  conditionnels  apporte  de  séduisantes  interprétations 
dans  l’analyse  de  certains  processus  physiologiques,  et  surtout  une  méthode  plus  pré¬ 
cise  dans  l’étude  des  affections  nerveuses  et  mentales. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 


SÉMÉIOLOOIE 

BOGAERT  (Ludo  Van).  Les  aspects  famUiaux  des  paroxysmes  réflexes  du  tonus. 
Contribution  à  l’étude  des  faits  de  cataplexie  et  d’hypertonie  dites  affectives 
et  de  leurs  relations  avec  la  pathologie  constitutionnelle.  Annales  médico-psy¬ 
chologiques,  t.  I,  n”  1,  janvier  1936,  p.  1-27. 

Les  pertes  brusques  du  tonus  d’attitude  sous  l’influence  d’émotions  sont  étudiées 
par  B.  dans  trois  familles. 

Ces  cas  ont  pour  caractéristique  que  l’attaque  tonique  s’y  présente  sous  forme  d’une 
réaction  motrice,  surgissant  dans  les  conditions  les  plus  variées,  chez  des  sujets  à  tempé¬ 
rament  bien  particulier,  indépendamment  de  tout  autre  phénomène  d’inhibition  cé¬ 
rébrale,  comme  si  elle  constituait,  à  elle  seule,  une  des  caractéristiques  constitution¬ 
nelles  de  ces  individus. 

Dans  la  première  famille  se  trouvent  associés,  sous  une  forme  hérédo-familiale  do¬ 
minante,  la  triade  suivante  :  cataracte  de  Coppock,  syndrome  hypogénito-thyroidien, 
vagotomie  et  attaques  de  cataplexie.  Ce  complexe  se  retrouve  chez  quatre  membres 
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de  la  souche.  Suit  une  importante  discussion  des  rapports  du  phénomène  tonique  avec 
le  syndrome  endocrinien  ;  B.  considère  au  point  de  vue  physiopathologique  que  l’exis¬ 
tence  d’une  constitution  endocrino-végétative  particulière  de  tous  ces  malades  doit 
être  retenue  ;  elle  est  le  lit  de  l’attaque  cataleptique  comme  d’un  grand  nombre  de 
crises  narcoleptiques. 

Dans  la  deuxième  famille,  on  surprend,  sous  une  forme  héréditaire,  le  complexe  : 
cataplexie-narcolepsie,  associé  deux  fois  à  des  atrophies  optiques  bilatérales.  On  ne 
peut  pas  déceler  dans  ces  cas  de  constitution  endocrino-végétative  constante  ;  mais 
le  malade  le  mieux  étudié  se  présentait  également  comme  un  vagotonique. 

On  trouve  enfin  dans  la  dernière  famille,  sous  une  forme  hérédo-familiale  dominante, 
des  attaques  de  cataplexie  ou  d’hypertonie  affective.  Cette  souche  a  par  ailleurs  une 
teinte  schizophrénique  non  douteuse.  On  ne  peut  pas  déceler,  chez  les  sujets  atteints 
du  trouble  tonique,  une  constitution  endocrinienne  ou  végétative  constante.  L’auteur 
discute  les  rapports  de  ces  cas  avec  les  observations  connues  dans  la  littérature. 

Les  paroxysmes  de  renforcement  ou  d’abolition  toniques  sont  le  plus  souvent  liés 
à  des  émotions,  mais  cette  règle  n’est  pas  absolue.  Quel  que  soit  le  mécanisme  physio¬ 
pathologique  en  cause,  dans  ces  dénivellations  d’origine  affective,  les  paroxysmes 
constituent  des  symptômes  et  non  une  maladie  :  ils  constituent  un  mode  de  réaction 
motrice  que  l’organisme  met  en  jeu  dans  des  circonstances  très  variées  et  dont  les  ca¬ 
ractères  héréditaire  et  familial  mériteraient  d’ctre  recherchés  plus  souvent  :  ils  sont 
distincts  des  réactions  épileptiques  et  hystériques. 

Bibliographie.  H.  M. 

ETIENNE  (G.)  et  COLLESSON  (L.).  Etude  documentaire  sur  le  substratum 
et  le  tredtement  hépatiques  de  la  migraine.  Eev.  méd.  de  l'Est,  t.  LXIll,  n”  7, 
l”  avril  1935,  p.  237  à  257. 

Un  ensemble  de  75  observations  montre  la  constance  des  signes  hépatiques  relevés 
quelle  qu’ait  pu  être  la  forme  clinique  des  accès  migraineux  et  les  facteurs  pathogé¬ 
niques  associés  :  le  foie  était  petit  (70  fois),  rarement  hypertrophié  (5  fois)  ;  l’inappé¬ 
tence  matinale,  des  symptômes  vésiculaires,  des  antécédents  hépato-biliaires  héré¬ 
ditaires  ou  collatéraux  complétaient  assez  souvent  le  tableau. 

Mais  surtout  le  traitement  médicamenteux  par  alternances  longtemps  prolongées 
d’alcalins,  de  cholagogues  vésicaux  ou  huileux,  et  d’opothérapie  biliaire,  et  le  traite¬ 
ment  hydrominéral  lorsqu’il  pouvait  lui  être  adjoint,  ont  procuré  des  améliorations 
constantes,  parfois  remarquables,  alors  niême  que  d’autres  facteurs,  ovarien  par 
exemple,  paraissaient  de  prime  abord  déterminants.  P.  Michon. 

ROGER  (H.  ),  ALLIEZ  (J.),  PAILLAS  (J.)  et  JOUVE  (A.).  Migraines  accompa¬ 
gnées  de  paresthésies  chéiro-orales  symptomatiques  d’un  début  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  de  l’adulte.  Gazette  des  Hôpitaux,  n«  7,  22  janvier  1936,  p.  111- 
113. 

Observation  d’un  homme  de  58  ans,  atteint  six  mois  auparavant  de  pleurésie,  et 
présentant  un  syndrome  de  céphalées  paroxystiques  hémicraniennes  droites,  accom¬ 
pagnées  de  paresthésies  chéiro-facio-linguales  et  de  contracture  passagère  de  la  main 
gauche  ainsi  que  de  troubles  visuels  homolatéraux.  Le  syndrome  se  déroule  comme 
celui  des  mi  raines  accompagnées  les  plus  typiques.  L’examen  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien  était  normal. 

L’atténuation,  puis  la  disparition  des  crises  de  paresthésies  chéiro-  orales,  contempo¬ 
raines  d’injections  quotidiennes  d’acécoline,  semblaient  confirmer  l’existence  d’un  spasme 
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de  la  sylvienne,  symptomatique  d’une  artérite  ;  mais  l’apparition  ultérieure  d’un  syn¬ 
drome  méningé  permit,  rétrospectivement,  de  rattacher  ces  angiospasmes  à  la  lésion 
méningée  qui  ne  s’extériorisa  que  tardivement.  La  méningite  tuberculeuse  évolua 
de  façon  banale  ;  l’autopsie  permit  de  retrouver  le  long  de  la  sylvienne  droite,  un  groupe 
de  granulations,  responsables  sans  aucun  doute  des  angio-paresthésies  chéiro-facio- 
llnguales  gauches. 

Ce  cas  démontre  la  possibilité  d’existence  d’une  lésion  organique  sans  modifications 
du  liquide  céphalo-rachidien.  D’autre  part,  la  longue  persistance  de  petits  signes  d’hé¬ 
miparésie  dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  doit  plaider  en  faveur  de  l’organicité. 
Peut-être  enfin  faut-il  attacher  une  certaine  importance  à  l’existence,  dans  l’intervalle 
des  crises,  d’une  différence  entre  les  indices  oscillométriques  des  deux  humérales,  avec 
indice  plus  faible  du  côté  malade,  ce  symptôme  ne  se  rencontrant  pas  dans  les  angio¬ 
spasmes  essentiels.  H.  M. 

SALMON  (Alberto).  Du  mécanisme  des  crises  de  migraine  (Sul  meccanismo 
delle  crisi  emicraniche) .  Rivista  sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  LIX,  fasc.  III, 
30  septembre  1935,  p.  469r488. 

Après  avoir  isolé  la  migraine  vraie  des  différentes  céphalées,  S.  la  définit  de  la  ma¬ 
nière  suivante  :  La  migraine  consiste  en  des  crises  végétatives,  tantôt  à  type  angio- 
spastique,  par  irritation  du  sympathique,  tantôt  à  type  vaso-dilatateur  par  l’excita¬ 
tion  du  vague  ou  des  fibres  vaso-dilatatrices  sympathiques  ;  la  douleur  migraineuse, 
dans  les  deux  cas,  se  lie  à  l’hyperémie  artérielle  ou  veineuse  des  méninges  et  à  l’irri¬ 
tation  secondaire  de  leurs  éléments  nerveux  ;  on  remarque  dans  la  forme  angiospas- 
tique  un  rapport  très  étroit  entre  la  douleur  migraineuse  et  l’hyperémie  veineuse  céré¬ 
brale  consécutive  à  l’angiospasme  ;  la  douleur  s’aggrave  par  l’hypersécrétion  céphalo- 
ràchidienne  provoquée  par  la  stase  veineuse.  Les  crises  s’associent  le  plus  souvent  à 
de  nombreux  phénomènes  végétatifs,  endocriniens,  diencéphaliques,  bulbaires  et 
corticaux,  qui  témoignent  de  la  participation  de  ces  différents  appareils.  Ainsi  s’ex¬ 
pliqueraient  d’après  ces  associations,  les  connexions  pathogéniques  des  crises  migrai¬ 
neuses  avec  les  accès  épileptiques,  ceux-ci  consistant  eux-mêmes  en  crises  angioneu¬ 
rotiques  cérébrales. 

Bibliographie  jointe.  H.  m. 


OLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

DIMITRIU  (C.)  (de  Bucarest).  L’importance  de  la  méthode  graphique  viscérale 
dans  la  physiologie,  la  pathologie  et  la  pharmacodynamie  de  l’appareil  di¬ 
gestif.  Miscarea  medicala  româna.  Graiova.  Numéro  dédié  au  Pr  Danielopolu, 
n»»  7-8,  1935,  p.  547-560. 

Exposé  d’ensemble  sur  les  résultats  obtenus  avec  la  méthode  viscérographique  ima¬ 
ginée  et  mise  en  pratique  par  le  P'  Danielopolu. 

.1.  Nicolesco. 

DROUET,  VÉRAIN,  GRANDPIERRE  (G.)  et  PIERQUIN.  Un  cas  de  diabète 
insipide  avec  glycosurie.  Traitement  par  les  ondes  courtes  sur  la  région 
hypophyso-tubérieime.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
n»  3,  3  février  1936,  p.  115-119. 

Chez  un  malade  présentant  un  diabète  insipide  lié  à  une  lésion  de  l’infundibulo-tuber 
d’origine  vraisemblablement  traumatique,  les  auteurs  signalent  les  heureux  résultats 
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obtenus  par  douze  séances  de  diathermie  par  ondes  courtes  sur  la  région  hypophyso- 
tubérienne,  tout  autre  traitement  étant  supprimé.  L’efficacité  de  cette  thérapeutique 
se  maintenait  encore  plusieurs  mois  après.  H.  M. 

LARUELLE  (L.).  L’appareil  d’innervation  des  glandes  endocrines.  Bruxelles 
médical,  n»  8,  22  décembre  1935,  2  flg. 

Après  avoir  exposé  dans  ce  travail  la  topographie  et  la  structure  microscopique  des 
centres  végétatifs  du  névraxe  dans  le  diencéphale,  le  bulbe  et  la  moelle,  à  propos  des¬ 
quels  il  convient  de  rappeler  l’importance  des  coupes  médullaires  longitudinales,  plu- 
risegmentaires,  suivant  une  technique  personnelle,  L.  rapporte  les  particularités  rela¬ 
tives  aux  localisations  plurisegmentaires  des  différentes  glandes  dans  la  moelle. 

11  décrit  ensuite  les  deux  sources  d’innervation  de  l’hypophyse  et  de  l’épiphyse  : 
l’une  diencéphalique,  l’autre  sympathique,  provient  de  la  chaîne  paravertébrale,  en 
particulier  du  ganglion  cervical  supérieur.  Suit  une  esquisse  du  dispositif  anatomique 
d’ensemble  assurant  l’innervation  de  l’appareil  endocrinien  et  une  rapide  indication 
de  son  utilisation  pour  la  physiologie  et  la  clinique. 

H.  M. 


LIDDELL  (H.  S.),  ANDERSON  (O.  D.),  KOTYUKA  (E.)  et  HARTMAN  (F.  A.). 
Action  de  l’extrait  de  cortex  surrénal  sur  la  névrose  expérimentale  du  mou¬ 
ton.  (Effect  of  extract  of  adrenal  cortex  on  experimental  neurosis  in  sheep.) 
Archives  of  Neurology  and  Psycliialry,  vol.  34,  n»  5,  novembre  1935,  p.  973-993,  3  flg. 

Les  auteurs  rappellent  comment  depuis  de  longues  années,  Pavlov  et  ses  élèves  ont 
pu  les  premiers  constater  chez  le  chien  l’apparition  de  troubles  nerveux,  consécutifs  à 
la  nécessité,  pour  l’animal,  d’un  effort  psychique  trop  important,  au  cours  d'expé¬ 
riences  sur  les  réflexes  conditionnels.  Ils  ont  déterminé,  par  une  méthode  comparable, 
une  névrose  durable  chez  le  mouton,  caractérisée  surtout  par  une  excitation  extrême, 
un  comportement  anormal,  et  des  mouvements  spontanés,  spasmodiques  de  la  patte 
au  niveau  de  laquelle  s’effectuent  les  recherches  ;  les  troubles  furent  améliorés  par  l’ex¬ 
trait  de  cortex  surrénal.  Cette  même  substance,  administrée  à  des  moutons  normaux, 
eut  pour  effet  d’intensifier  les  réflexes  conditionnels. 

D’autre  part,  l’épinéphrine  au  1/200.000  en  injections  répétées  paraît  avoir  sur  le 
comportement  des  animaux  une  action  diamétralement  opposée.  Elle  affaiblit  la  va¬ 
leur  des  réflexes  conditionnels  chez  les  sujets  normaux  et  malades,  en  même  temps 
qu’elle  aggrave  les  troubles  de  ces  derniers.  Dans  les  cas  où  l’extrait  cortical  ne  con¬ 
tenait  pratiquement  pas  d’épinéphrine,  les  bénéfices  thérapeutiques  étaient  d’autant 
plus  grands  et  plus  durables.  H.  M. 

MARCOU  (I.)  (de  Bucarest).  La  thérapeutique  hormonale  de  l’appareil  circu¬ 
latoire.  Miscarea  medicala  româna.  Craiova.  Numéro  dédié  au  Pr  Danielopoiu, 
n-»  7-8,  1935,  p.  613-619. 

Revue  critique. 

Parmi  les  hormones  tissulaires,  l’auteur  insiste  à  propos  des  extraits  de  muscles 
cardiaque  et  squelettique,  qui  contiennent  l’adénosine  comme  principe  actif.  Ce  sont 
d’un  côté  i’hormocardiol,  d’autre  part,  ie  myosthone  et  le  lacarnol. 

J.  Nicolesco. 

WOLF  (Ch.).  La  castration  de  l’homme  pour  perversion  sexuelle  ou  délit  do 
mœurs.  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n»  3,  octobre  1935,  p.  402-437. 
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W...  rapporte  les  résultats  d’une  longue  étude  portant  sur  les  connaissances  physio¬ 
logiques  et  psychologiques  qui  permettent  de  se  laire  une  idée  des  risques  de  la  cas¬ 
tration  et  du  mécanisme  de  son  action.  La  documentation  de  l’auteur  repose  sur  un 
ouvrage  récent  {Die  Kastration  bei  sexuellen  Perversionenund  Sittlichkeitsverbrechen 
des  Mannes,  Bâle,  1934),  sur  l’ensemble  des  observations  publiées  et  sur  42  cas  inédits. 

La  castration  semble  exercer,  sur  la  force  de  l’instinct,  comme  sur  la  puissance  phy¬ 
sique,  une  action  curative,  directe,  causale,  tandis  qu’elle  n’a,  sur  les  perversions  elles- 
mêmes,  qu’un  effet  indirect  et  symptomatique. 

Au  point  de  vue  mental,  mises  à  part  certaines  exceptions,  la  majorité  des  sujets 
semble  avoir  mené,  après  l’intervention,  une  existence  assez  normale. 

L’auteur  expose  ensuite  les  conséquences  physiques  de  la  castration,  pratiquée 
dans  tous  les  cas  étudiés,  non  pas  sur  des  individus  prépubères,  mais  sur  des  adultes. 
A  signaler  la  possibilité  d’amélioration  de  la  tuberculose,  constatée  à  la  fois  par  W.  et 
par  Lange. 

Dans  la  vie  sociale,  au  point  de  vue  de  la  criminalité  sexuelle  et  de  la  criminalité 
en  général,  la  castration  semble  avoir  une  heureuse  influence  chez  certains  et  la  ca¬ 
pacité  de  travail  ne  semble  pratiquement  pas  modifiée. 

Néanmoins,  la  castration  doit  rester  un  instrument  thérapeutique  dans  la  main  du 
médecin  ;  comme  moyen  de  répression  dans  celle  du  juge,  elle  expose  à  de  cruels  échecs. 

H.  M. 


VF.T.T.TTT>A  (Constantin  C.)  et  RUSSXJ  (loan- Gabriel).  Les  relations  entre  les 
capsules  surrénales  et  la  syncope  adrénaline -chloroformique.  Comptes  rendus 
des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n»  11,  1936,  p.  1109-1110. 

L’extirpation  bilatérale  des  capsules  surrénales  empêche  la  production  de  la  syncope 
adrénalino-chloroformique.  La  destruction  bilatérale,  même  complète,  des  médullaires, 
reste  sans  effet  sur  la  syncope  adrénalino-chloroformique.  Il  en  ressort  qu’entre  la 
syncope  adrénalino-chloroformique  et  la  corticale  surrénale  il  existerait  une  relation 
qui  n’a  pas  encore  été  précisée.  H.  M. 

SÉROLOGIE 

BENHAMOU  (Ed.)  et  GI1<LE  (R.).  A  propos  du  rôle  de  la  cholestérine  dans  la 
mélanoQoculation  (réaction  de  Henry).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXVIII,  n“  15,  1935,  p.  1573-1575. 

B...  et  G...  reprenant  les  expériences  de  Chorine  et  Gillier  sur  cette  question  inter¬ 
prètent  les  mêmes  faits  constatés  de  la  manière  suivante  :  1»  l’addition  de  cholestérine, 
à  un  sérum  n’augmente  pas  l’intensité  de  la  mélanofloculation.  L’opacité  due  à  l’inso¬ 
lubilisation  de  la  cholestérine  dissoute  vient  simplement  s’ajouter  à  celle  due  à  la  méla¬ 
nofloculation  ;  2“  l’éther  n’enlève  au  sérum  aucune  substance  susceptible  par  sa  pré¬ 
sence  d’augmenter  la  mélano-floculâtion.  Ce  traitement  ne  peut  au  contraire  qu’élever 
l’indice  de  floculabilité  du  sérum.  H.  M. 

CARRIERE  (G.),  BERTIN  (E.)  et  AUGUSTE  (C.).  Sur  la  sensibilité  de  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sérum  débarrassé  de  la  fraction  préci¬ 
pitable  par  l’acide  chlorhydrique.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de 
biologie,  t.  CXXI,  n»  7,  1936,  p.  680-682. 

Les  auteurs  utilisant  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sérum  débarrassé  d’éléments 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N»  4,  AVRIL  1936.  58 
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inhibants,  précipitables  par  l’acide  chlorhydrique,  suivant  la  technique  de  l’un  d’entre 
eux,  comparent  sa  sensibilité  à  celle  des  autres  séro-réactlons.  Leurs  résultats  obtenus 
dans  les  cas  de  tabes,  d’hérédo-syphilis,  ainsi  que  dans  les  dates  d’apparition  et  de  dis¬ 
parition  des  réactions  sérologiques  au  cours  de  la  syphilis  acquise,  justifient  l’introduc¬ 
tion  de  cette  méthode  dans  la  pratique  du  séro-diagnostic  de  la  syphilis. 

H.  M. 

OGGIONI  (G.).  Le  phénomène  d’obstacle  dans  le  sérum  sanguin  (Il  fenomeno 
d’ostacolo  sul  slero  di  sangue).  Giornale  di  Psichiairie  e  di  Neuropalologia,  LXIII, 
fasc.  1,  1935,  p.  102-104. 

Le  phénomène  d’obstacle  a  été  obtenu  dans  le  sang  par  l’auteur  qui  en  précise  la 
technique  spéciale,  en  souligne  quelques  particularités  et  discute  les  nombreux  pro¬ 
blèmes  pouvant  être  entrevus  à  la  faveur  de  ces  résultats.  H.  M. 

PISANI  (D.)  et  GAGCHIONE  (A.).  De  la  vitesse  de  sédimentation  des  hématies 
chez  les  neuropsychopathes  (Sulla  velocita  di  sedimentazione  delle  emazie  nei 
neuropsicopatici).  L'Ospedale  psichiairico,  fasc.  III,  juillet  1935,  p.  427-465. 

Après  un  exposé  du  mécanisme  d’action  de  la  vitesse  de  sédimentation  des  hématies, 
les  auteurs  rapportent  les  résultats  de  leurs  expériences  effectuées  par  la  nouvelle  mé¬ 
thode  de  Kaufman.  Celles-ci  ont  porté  sur  les  vitesses  de  sédimentation  différentes  des 
hématies  dans  des  cas  de  paralysie  générale,  de  tabes,  de  syphilis  cérébrale,  d’épilepsie, 
de  shizophrénie,  de  psychasthénie,  de  tumeur  cérébrale,  de  psycho- névrose,  de  paranoïa, 
de  démence  sénile  et  autres,  de  psychose  par  intoxication  endogène  ou  exogène,  d’en¬ 
céphalite  épidémique,  de  maladie  de  Parkinson,  de  sclérose  en  plaques. 

H.  M. 

UREGHIA  (G.  I.)  et  RETEZEANU  (M”®).  Nouvelles  recherches  sur  le  brome 
sanguin.  Presse  Médicale,  n"  35,  1”  mai  1935,  p.  701-703. 

Ensemble  de  recherches  montrant  que  le  brome  sanguin  est  diminué,  et  d’une 
manière  exclusive,  dans  la  psychose  maniaco-dépressive.  En  outre,  et  contrairement 
aux  résultats  trouvés  par  certains  auteurs,  U...  et  R...  n’ont  constaté  aucune  modi¬ 
fication  dans  le  taux  du  brome  sanguin  après  injection  de  différentes  substances  mé- 
dicaqienteuses  ou  opothérapiques  pratiquées  sur  des  sujets  atteints  d’autres  affections. 

H.  M. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

HAMEL  (J.),  BUISSON  (R.)  et  GHAVAROT  (M.).  Nouvelles  recherches  sur  l’a¬ 
cide  formique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (d’après  la  méthode  de  Toye 
et  Jaulmes).  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  n”  1,  janvier  1936,  p.  28-43. 

Les  auteurs  reprennent  les  travaux  de  Toye,  sur  la  recherche  de  l’acide  formique 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  déments  précoces  hébéphréno-catatoniques,  en 
y  comprenant  les  démences  paranoïdes.  Leurs  44  malades  sont  répartis  en  huit  groupes  : 
1”  D.  P.  tuberculeux  évolutifs  à  signes  variables;2'>  D.  P.  non  évolutifs  avec  antécé¬ 
dents  bacillaires  personnels  visibles  à  la  radio,  avec  ou  sans  antécédents  familiaux  ; 
3»  D.  P.  sans  signes  ni  antécédents  personnels,  avec  antécédents  familiaux  tuberculeux  ; 
4”  D.  P.  sans  signes  ni  antécédents  personnels  connus,  ni  antécédents  familiaux 
connus  ;  5“  des  non-déments  précoces  tuberculeux  évolutifs  ;  6»  des  non-déments  pré¬ 
coces  avec  antécédents  bacillaires  personnels  ;  7»  des  non- déments  précoces  sans  signes 
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ni  antécédents  personnels,  mais  avec  hérédité  bacillaire  ;  8“  des  non-déments  précoces 
non  tuberculeux  ni  hérédo-tuberculeux. 

Des  résultats  obtenus  se  dégagent  les  considérations  suivantes  :  1»  l’acide  formique 
est  très  fréquemment  trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  D.  P.  (21  fois  sur  28)  ; 
2“  il  semble  exister  un  certain  rapport  entre  la  présence  de  ce  corps  et  la  notion  de 
tuberculose  ;  3“  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  relation  directe  entre  l’intensité  de  la  réac¬ 
tion  formique  et  l’atteinte  vacillaire  personnelle  ;  toutefois  la  réaction  semble  d’autant 
plus  positive  que  la  tuberculose  est  notée  plus  ancienne  dans  les  antécédents  héré¬ 
ditaires.  L’hérédité  psychopathique  n’est  pas  moins  fréquente  chez  les  sujets  à  réaction 
fortement  positive  ;  4“  l’acide  formique  ne  peut  généralement  pas  être  décelé  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  chez  les  non-déments  précoces.  11  existait  10 réactions  néga¬ 
tives  sur  16,  et  les  cas  positifs  étaient,  5  fois  sur  6,  en  rapport  avec  une  infection  tu¬ 
berculeuse  certaine.  Les  non-déments  précoces,  non  tuberculeux,  sont  négatifs  ;  5“  les 
malades  non  déments  précoces,  mais  à  réaction  positive,  présentent  un  état  mental 
qui  s’apparente  à  la  démence  précoce  ;  6“  il  n’est  donc  pas  possible  de  préciser  exac¬ 
tement  si  la  présence  de  l’acide  formique  est  en  rapport  avec  la  notion  de  tuberculose 
ou  avec  celle  de  D.  P.,  attendu  que  tous  les  sujets  étudiés  étaient  des  malades  d’asile, 
au  psychisme  plus  ou  moins  voisin  de  la  D.  P.  D’autres  recherches  comparables  s’im¬ 
posent  donc  sur  des  tuberculeux  de  tous  les  degrés,  mais  sains  du  point  de  vue  mental. 

H.  M. 

LANGE  (Oswaldo).  A  propos  des  cellules  éosinophiles  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (Sobre  as  cellulas  eosinophilas  di  liquide  cephalo-rachidiano).  Bevisla  de 
Neurologia  e  Psychialria,  vol.  1,  n»  4,  juin-décembre  1935,  p.  421-434,  5  planches. 

L...  se  basant  sur  les  données  de  la  littérature  et  sur  sa  documentation  personnelle, 
montre  que  l’éosinophilie  du  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  propre  à  la  cysticercose 
encéphalique.  Une  telle  altération  liquidienne,  considérée  isolément,  et  à  condition 
d’être  à  la  lois  importante  et  spontanée,  ne  peut  qu’orienter  vers  ce  diagnostic.  Diffé¬ 
rentes  substances  étrangères,  introduites  par  voie  rachidienne,  peuvent,  en  effet,  déter¬ 
miner  une  éosinophilorachie;  de  même  certains  états  pathologiques,  telles  les  hémorra¬ 
gies  cérébro-méningées.  Toutefois  la  morphologie  des  cellules  éosinophiles  des  liquides 
plaide  en  laveur  de  l’origine  locale  de  ces  éléments.  H.  M. 

RISER,  PLANQUES  et  VALDIGUIÉ.  La  tension  rachidienne  des  hypertendus 
artériels.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  5,  17  février 
1936,  p.  186-193. 

Reprenant  une  série  de  recherches  personnelles  antérieures  dont  ils  rappellent  les 
premiers  résultats,  les  auteurs  apportent  de  nouvelles  conclusions  basées  sur  l’étude 
très  complète  de  90  hypertendus  artériels  permanents. 

Un  premier  groupe  de  54  sujets  comportait  des  malades  à  tension  artérielle  générale 
et  rétinienne  élevées  ;  la  pression  veineuse  et  rachidienne  était  normale.  Chez  7  autres 
malades  la  pression  veineuse  demeurant  normale,  la  légère  augmentation  de  1  à  2  cc. 
de  la  pression  rachidienne  ne  semble  pas  mériter  que  l’on  sépare  ces  cas  de  ceux  du 
groupe  précédent. 

Dans  le  deuxième  groupe  composé  des  29  autres  malades,  existait  une  hypertension 
rachidienne  certaine,  au-dessus  de  23  en  position  couchée,  dont  la  pathogénie  demeure 
complexe.  L’élévation  de  la  tension  artérielle  ne  saurait  être  Incriminée,  mais  l’hyper¬ 
tension  veineuse,  chez  quinze  d’entre  eux,  était  patente  et  commandait  à  elle  seule  Thy- 
pertension  crânienne.  Dans  quatre  cas,  il  y  avait  des  lésions  artéritiques  en  foyer,  par 
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malacie.  Enfin,  dans  deux  cas,  l’hypertension  cranio-rachidienne  était  le  fait  de  tumeurs 
cérébrales  vérifiées  pour  lesquelles  l’examen  oculaire  à  lui  seul  n’avait  pas  permis  le 
diagnostic.  H.  M. 


ROHMER  (P.),  BEZSSONOFF  (N.)  et  STOERB  (E.).  La  teneur  particuUère- 
noent  élevée  du  liquide  céphalo-rachidien  en  vitamine  G.,  chez  le  prématuré 
et  le  nouveau-né  normal.  Camples  rtndus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n"  10, 
1936,  p.  987-988. 

Les  titrages  de  l'acide  ascorbique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  prématurés, 
de  nouveau-nés  et  de  nourrissons  de  différents  âges,  permettent  de  conclure  que  la  pro¬ 
duction  de  vitamine  C.  doit  être  très  intense  chez  le  fœtus  humain.  Les  chiffres  obtenus 
chez  le  prématuré  sont  deux  fois  plus  importants  que  chez  le  nouveau-né  à  terme.  Ils 
s’abaissent  encore  vers  la  troisième  semaine  ;  mais  la  fonction  est  encore  très  active 
chez  les  sujets  bien  portants,  pendant  les  six  premiers  mois  ;  elle  se  perd  peu  à  peu  dans 
le  deuxième  semestre  de  la  première  année.  H.  M. 


TOMESCO  (P.),  COSMULESGO  (I.)  et  SERBAN  (M"'  F.).  Sur  une  nouveUo 
propriété  du  liquide  céphalo-rachidien  :  la  chloruro-cristallisation.  Bulletin 
de  l'Académie  de  Médecine  de  Roumanie,  t.  I,  n“  1,  133-140,  6  fig. 


Bergauer,  Boucek  et  Podroucek,  étudiant  l’influence  du  sérum  sanguin  dilué  dans  de 
l’eau  physiologique  sur  la  cristaULsaüon  du  chlorure  de  sodium  ,  ont  observé  après  éva¬ 
poration  à  37”  des  dilutions  de  1/1.000  à  1/10.000,  des  aspects  différents  de  la  disposi¬ 
tion  des  cristaux,  notamment  chez  la  femme,  suivant  le  cycle  menstruel. 

T...,  C...  et  S...  ont  effectué  des  recherches  analogues  avec  le  sérum  sanguin  de  diffé¬ 
rentes  catégories  de  malades  mentaux  ;  les  résultats  furent  variables.  Par  contre,  ils 
ont  été  plus  concluants  à  partir  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  ont  permis  d’isoler 
deux  aspects  distincts  de  cristallisation,  plus  un  type  mixte,  susceptibles  de  corres¬ 
pondre  à  quelques  grands  groupes  d’affections  mentales.  Les  auteurs  expliquent  le 
mécanisme  de  formation  de  ces  figures  de  cristallisation,  et  poursuivent  actuellement 
leurs  recherches  pour  essayer  de  préciser  les  modifications  des  albumines  propres 
à  chaque  type  de  cristallisation. 

Etudes-spéciales. 

H.  M. 


ORGANES  DES  SENS  (Œil) 

FRANGHEL  (F.).  La  pupille  tonique.  Syndrome  d’Adie.  Gazelle  des  Hôpitaux, 
n«  98,  7  décembre  1935,  p.  1665-1668. 

Etude  d’ensemble  et  bibliographie  portant  sur  les  travaux  les  plus  récents. 

H.  M. 


MARQUIS  (Donald  G.].  Interprétation  phylogénique  des  fonctions  du  cortex 
visuel  (Phylogenetic  interprétation  of  the  functions  of  the  visuel  cortex).  Archives 
of  Neurologij  and  Psychialry,  vol.  33,  n”  4,  avril  1935,  p.  807-815. 

Considérant  qu’il  existe  dans  les  voies  optiques  au  moins  troisniveaux  d’intégration  : 
centre  sous-cortical  {superior  colliculus),  centre  cortical  réceptif  [area  striata),  centre 
cortical  de  corrélation  (champ  18  et  19  de  Brodmann),  M.  expose  les  rapports  existant 
entre  les  fonctions  corticales  et  sous-corticales,  en  comparant  le  développement  des 
fonctions  visuelles  dans  les  différents  espèces. 
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Quand  on  parcourt  l’échello  animale,  il  est  de  toute  évidence  que  le  système  central 
de  la  vision  a  subi  une  réorganisation,  complète.  Chez  les  vertébrés  inférieurs  les  fonc¬ 
tions  visuelles  sont  entièrement  assumées  par  les  centres  mésencéphaliques,  alors  que 
chez  l’homme,  tout  se  passe  au  niveau  du  cortex,  à  l’exception  du  réflexe  pupillaire  à 
la  lumière.  On  rencontre  suivant  le  stade  d’évolution  des  autres  espèces  animales, 
tous  les  intermédiaires  à  ces  deux  constitutions  extrêmes.  Chez  les  reptiles  et  les  oi¬ 
seaux,  U  existe  un  petit  faisceau  de  projection  optique  dans  le  cerveau  antérieur,  mais 
à  vrai  dire  il  n’existe  pas  chez  ces  animaux  de  véritable  cortex  strié.  Chez  les  mam¬ 
mifères,  depuis  les  rongeurs  jusqu’aux  primates  et  à  l’homme,  on  constate  une  évolu¬ 
tion  progressive  des  fonctions  visuelles  du  colliculus  supérieur  au  cortex  strié.  Les  pre¬ 
mières  fonctions  assumées  par  le  cortex  sont  la  discrimination  et  la  fonction  spatiale. 
Chez  les  chiens  et  les  singes,  les  centres  sous-corticaux  sont  encore  capables  de  jouer  un 
rôle  dans  la  perception  de  la  lumière  et  de  l’obscurité,  quoique  la  vision  des  objets  soit 
impossible.  La  reconnaissance  et  la  localisation  des  objets  d’après  leur  forme,  leur 
taille,  leur  situation,  etc...,  constitue  une  perception  spatiale  qui  est  fonction  de  la 
distribution  de  l’excitation  à  la  surface  de  la  rétine.  C’est  pourquoi  la  destruction  du 
cortex  abolit  ces  perceptions  spatiales,  alors  qu’une  sensation  primaire  de  la  vision 
peut  persister. 

Ainsi  l’analogie  existant  entre  l’organisation  du  système  de  la  vision  chez  le  chien 
et  le  singe,  et  le  système  somatique  sensoriel  humain  apparaît  évidente.  Dans  les  deux 
cas,  la  destruction  de  l’aire  visuelle  produit  ime  altération  importante  dans  le  sens 
de  perception  disoriminative  et  spatiale,  mais  laisse  une  certaine  possibilité  d’exci¬ 
tation. 

Une  telle  similitude  est  plus  qu’une  analogie  et  montre  bien  que  les  différences  cons¬ 
tatées  tiennent  à  une  encéphalisation  plus  ou  moins  développée. 

H.  ,\f. 

OLLOZ  (M.).  Opbtalmoplégie  totale,  imilatér^e  (Uber  totale  einseitige  Ophtal- 
moplegie).  Schweizer  Archiv  pir  Neurologie  und  Psychiatrie,  vol.  XXXV,  fasc.  1, 
1935,  p.  123-127. 

Observation  d’un  cas  d’anévrysme  de  la  carotide  interne  dans  le  sinus  caverneux 
qui,  par  son  association  à  un  syndrome  de  Foix,  semble  constituer  un  tait  unique. 
Bibliographie.  H.  M. 

PENFIELD  (Wilder),  EVANS  (Joseph  P.)  et  MAC  MILLAN  (J.  A.).  Voies  vi¬ 
suelles  chez  l’homme  avec  références  spéciales  sur  la  représentation  macu¬ 
laire  (Visual  pathways  in  man  with  particular  reference  to  macular  représentation). 
Archives  af  Neurologg  and  Psychiatry,  vol.  33,  n"  4,  avril  1935,  p.  816-834,  17  hg. 

Dans  ce  travail,  les  auteurs  ont  systématiquement  négligé  les  résultats  constatés 
dans  les  cas  de  destruction  traumatique  ou  néoplasique  de  la  substance  cérébrale,  en 
raison  de  l’existence  possible  d’autres  lésions  invisibles  et  susceptibles  de  fausser  les 
interprétations.  Les  constatations  anatomiques  et  physiologiques  consécutives  à  l’abla¬ 
tion  large  de  cicatrices  cérébrales  ont  été  retenues. 

C’est  ainsi  que  l’ablation  de  la  partie  po.stérieure  du  lobe  temporal  produit  uhe  inter¬ 
ruption  cotmplète  des  radiations  génicuïo-calcarines  d’où  découle  une  hémianopsie 
homonyme  complète  avec  atteinte  du  champ  mactrlaire.  L’ablation  totale  d’un  lobe 
temporal  peut  produire  en  outre  une  déviation  spontanée  de  la  tSte  et  des  yeux  du  côté 
de  ee  lobe.  L’excision  d’tm  fragment  important  du  lobe  occipitaf,  y  compris  la  région 
considérée  'comme  contenant  tout  lé  cortex  calcarinien,  entraîitie  une  hémianopsie 
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homonyme  avec  conservation  de  la  vision  centrale.  Si  l’aire  calcarine  a  été  détruite  par 
un  processus  pathologique  antérieur,  l’hémianopsie  épargne  la  région  maculaire.  Enlève- 
t-on  alors  le  lobe  par  une  incision  dépassant  la  ligne  médiane  et  approchant  du  splé¬ 
nium,  l’hémianopsie  atteint  alors  la  macula. 

La  conclusion  est  donc  que  la  représentation  de  la  vision  maculaire  siège  près  du 
splénium,  ou  qu’il  passe  là  un  faisceau  de  fibres  de  projection  qui  concerne  celle-ci. 
Cette  seconde  conclusion  est  plus  vraisemblable  et  les  auteurs  proposent  un  schéma 
explicatif  correspondant.  H.  M. 

ÉPILEPSIE 

MASSIÈRE  (R.).  A  propos  d’un  cas  d’épilspsie  par  artérite  diabétique.  Classi¬ 
fication  patbogénique  des  épilepsies  diabétiques.  Gazette  des  Hôpitaux,  n»  1, 
1®''  janvier  1936,  p.  5-6. 

Chez  un  malade  de  45  ans,  diabétique,  surviennent  depuis  deux  ans  des  crises  d’épi¬ 
lepsie  bravais-jacksonienne  à  début  brachial  gauche,  avec  perte  de  connaissance,  con¬ 
vulsions  généralisées  et  coma  de  durée  variable.  Le  sujet  accuse  également  des  crises 
d’angine  de  poitrine.  Tous  ces  troubles  persistent  malgré  une  amélioration  du  diabète. 
Le  reste  de  l’examen  permettant  d’éliminer  des  lésions  d’artérite  sénile  ou  d’athérome 
banal,  ces  manifestations  ne  peuvent  être  rattachées  qu’à  une  artérite  diabétique,  inté¬ 
ressant  à  la  fois  l’artère  sylvienne  droite  et  les  coronaires. 

D’après  ces  faits,  M...  propose  une  classification  des  épilepsies  diabétiques,  basée 
sur  la  pathogénie.  H.  M. 

NAVILLE  (F.)  et  BRANTMAY  (H.).  Contribution  à  l’étude  des  équivalents 
épileptiques  chez  les  enfants.  Schweizer  Archiv.  fi'ir  Neurologie  und  Psychiairier 
vol.  XXXV,  fasc.  1,  1935,  p.  96-122. 

Travail  ayant  pour  objet  de  fournir  des  éléments  utiles  à  l’établissement  et  à  la  com¬ 
préhension  d’une  anamnèse,  dont  l’importance  est  primordiale  en  matière  d’épilepsie 
infantile. 

L’épilepsie  infantile  peut  évoluer  et  guérir  sans  présenter  de  crises  comitiales  typiques 
(7  cas  sur  40  observations).  Le  diagnostic  doit  donc  être  souvent  lait  sur  l’existence 
d’équivalents  psychiques,  lesquels  sont  plus  fréquents  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  ; 
toutefois  ils  n’altèrent  pas  le  tond  mental. 

Les  auteurs  étudient  :  1“  les  équivalents  nocturnes  :  terreur,  somnambulisme,  énu- 
résie  qui  présentent  ici  certains  caractères  particuliers  ;  2“  les  équivalents  diurnes  qui 
peuvent  se  produire  sans  amnésie  ni  perte  de  connaissance  ;  ils  trahissent  rarement  à 
première  vue  leur  vraie  nature  comitiale  et  sont  d’une  interprétation  déiicate.  Les  élé¬ 
ments  de  ces  équivalents  peuvent  être  groupés  en  symptômes  :  moteurs,  verbo-moteurs, 
sensoriels,  sensitifs,  psychiques,  etc.  3»  Les  crises  ou  les  équivalents  psychiques 
diurnes  survenant  à  l’occasion  d’accidents  émotifs,  beaucoup  plus  fréquents  que  chez 
l’adulte  épileptique.  Par  contre,  les  équivalents  sous  forme  de  fugues  et  de  vols  sont 
exceptionnels. 

Les  épilepsies  dites  symptomatiques  par  foyers  corticaux  ne  paraissent  jamais  pro¬ 
duire  les  équivalents  mentaux,  parfois  constatés  chez  l’adulte.  Le  début  des  manifes¬ 
tations  peut  se  faire  dès  la  première  enfance  ;  il  est  surtout  fréquent  vers  la  huitième 
année.  D’après  leur  propre  expérience,  les  auteurs  considèrent  que  le  pronostic  de  l’é¬ 
pilepsie  infantile  est  beaucoup  plus  favorable  qu’on  ne  l’admet  généralement,  surtout 
lorsqu’il  s’agit  d’équivalents  psychiques.  Leur  haute  fréquence  même  n’assombrit 
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nullement  ce  pronostic,  notamment  en  ce  qui  concerne  le  développement  ultérieur  de 
l’intelligence.  H.-M. 

ODOBESCO  (I.)  et  VASILESGO  (H.).  Syndrome  hypophysaire  et  épdepsie 
postclimatérique.  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n»  5,  décembre  1935, 
p.  760-767. 

•  O...  et  V...  rapportent  l’observation  d’une  malade  de  58  ans,  internée  pour  épilepsie, 

dont  les  accès  sont  apparus  il  y  a  seize  ans,  lors  de  la  ménopause,  accompagnés  de 
troubles  mentaux  avec  prédominance  des  impulsions  dromomaniaques.  Il  s’agit  actuelle¬ 
ment,  outre  l’épilepsie  postclimatérique,  d’un  syndrome  hypophysaire  se  traduisant 
cliniquement  par  des  signes  somatiques  très  nets  de  dystrophie  acromégalique  et  ra¬ 
diologiquement  par  la  déformation  et  la  destruction  partielle  de  la  selle  turcique,  im¬ 
pliquant  une  hypertrophie  de  l’hypophyse. 

A  propos  d’une  telle  malade  réalisant  un  complexe  symptomatique  non  encore  si¬ 
gnalé,  O...  et  V...  rappellent  les  observations  de  différents  auteurs  relatives  aux  relations 
existant  entre  l’épilepsie,  la  ménopause,  les  fonctions  endocriniennes  en  général  et 
entre  les  troubles  hypophysaires  et  l’épilepsie.  Sans  rejeter  compiètement  la  possibi¬ 
lité  d’une  coïncidence  entre  l’installation  d’un  mal  comitial  autonome,  la  ménopause  et 
la  tumeur  hypophysaire,  les  auteurs  admettent  l’existence  d’une  relation  entre  ces  dif¬ 
férents  symptômes  et  en  discutent  le  mécanisme. 

Bibliographie.  H.  M. 

OZORIO  de  ALMEIDA  (IMiguel)  et  MOUSSATCHÉ  (H.).  Influence  de  la  sec¬ 
tion  des  racines  postériexires  sur  l’épilepsie  spinale  de  la  grenouille.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  GXXI,  n“  8,  1936,  p.  783-784. 
L’expérience  de  section  des  racines  sensitives  démontre  que  l’attaque  d’épilepsie 
par  refroidissement  n’est  pas  réflexe,  mais  est  produite  par  une  action  directe  du  froid 
sur  les  cellules  de  la  moelle  ;  elle  n’a  pas  besoin,  pour  se  produire,  d’un  état  normal  du 
tonus  nerveux.  H.  M. 

OZORIO  de  ALMEIDA  (Miguel)  et  MOUSSATCHÉ  (H.).  L’excitation  électri¬ 
que  directe  de  la  moelle  épinière  chez  la  grenouille  no  produit  pas  des  atta¬ 
ques  épileptiformes.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI, 
n»  8,  1936,  p.  774-776. 

O...  et  M...,  reprenant  la  question  de  l’excitation  électrique  de  la  moelle,  ont  toujours 
constaté  dans  leurs  expériences,  que  l’excitation  directe  de  celle-ci  par  des  courants 
électriques  de  forme,  fréquence  et  intensité  variées  dans  de  larges  limites,  ne  donnait 
jamais  rien  de  semblable  à  un  accès  épileptiforme,  comparable  à  celui  que  l’on  obtient 
par  le  refroidissement  brusque.  Suivant  l’intensité  ou  la  fréquence  des  excitations,  il 
se  produisait  simplement  des  mouvements  de  flexion  ou  d’extension  des  pattes,  voire 
des  réactions  tétaniques  ou  quelques  mouvements  désordonnés  cessant  peu  après  l’ar¬ 
rêt  des  excitations.  H.  M. 

OZORIO  DE  ALMEIDA  (Miguel)  et  VIANNA  DIAS  (M.).  Recherches  pharma¬ 
cologiques  sur  l’attaque  épileptiforme  produite  chez  la  grenouille  par  le 
refroidissement  brusqpie  de  la  moelle  isolée.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n»  8,  1936,  p.  771-773. 

O...  et  V...  continuant  à  rechercher  comment  les  différentes  substances  agissant  sur 
l’attaque  épileptiforme  produite  par  le  refroidissement  brusque  de  la  moelle  modifient 
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les  caractéristiques  de  cette  attaque,  ont  étudié  l’action  de  la  nicotine,  du  chlorure  de 
calcium  et  de  l’oxalate  de  potassium. 

La  nicotine  à  petites  doses  ne  modifie  pas  l’attaque  épileptiforme  médullaire.  A  des 
doses  proches  des  doses  mortelles,  l’attaque  peut  être  affaiblie  ou  supprimée,  mais 
ces  résultats  ne  sont  pas  constants.  La  forme  de  l’attaque  n’est  pas  profondément  alté¬ 
rée.  Le  chlorure  de  calcium  à  fortes  doses  présente  comme  effet  immédiat,  un  renfor¬ 
cement  de  l’attaque  épileptiforme  spinale  de  la  grenouille.  Même  soumis  à  une  action 
prolongée  (24  heures)  de  cette  substance,  ces  animaux  continuent  à  avoir  des  attaques 
intenses,  à  moins  que  sous  l’action  de  doses  trop  fortes,  l’état  général  ne  soit  très  mau¬ 
vais.  L’oxalate  de  potassium,  qui  agit  sur  l’organisme  par  précipitation  des  sels  de  cal¬ 
cium,  présente,  au  contraire,  une  action  nette  d’affaiblissement  de  l’attaque. 

H.  M. 


ENCÉPHALITES 

ALFANDARY  (I.).  Contribution  à  l’étude  de  l’amaurose  transitoire  au  cours 
de  l’encéphalite  fruste.  Revue  d'Olo-Neuro-Ophtalmologie,  t.  XIV,  n"  1,  jan¬ 
vier  1936,  p.  20-28. 

A...  rapporte  deux  observations  d’encéphalite  discrète  quoique  indéniable,  chez  les¬ 
quels  existaient  comme  symptôme  primordial  une  névrite  optique  et  de  la  stase  papil¬ 
laire.  Les  observations  comparables  d’autres  auteurs  sont  discutées  ;  A...  arrive  aux 
conclusions  suivantes  :  1“  certaines  encéphalites  présentent  comme  manifestation  prin¬ 
cipale  une  névrite  optique  double  avec  amaurose  rapide,  qui  est  souvent  transitoire  et 
disparaît  sans  laisser  de  traces  ;  2”  les  signes  d’encéphalite  peuvent  être  discrets  et 
passer  inaperçus,  d’autant  qu’ils  cessent  ordinairement  lorsque  commence  la  baisse  de 
la  vue  ;  3®  la  guérison  spontanée  des  deux  cas  rapportés  montre  combien  il  faut  être 
prudent,  dans  l’attribution  de  la  guérison  de  certaines  névrites  à  l’intervention  chirur¬ 
gicale,  même  en  l’absence  de  modifications  anatomiques  constatées  à  l’intervention  ; 
4®  l’intervention  peut  néanmoins  être  utile,  mais  ses  indications,  son  choix  et  son  mode 
d’action  ne  semblent  pas  encore  sufflsammentprécisés  ;  6“  en  général,  il  faut  intervenir 
là  0(1  le  traitement  médical  est  resté  inefficace.  D’après  la  littérature,  assez  pauvre  à  ce 
sujet,  le  traitement  de  choix  serait  la  trépanation  déeompressive  en  cas  de  névrite 
optique  double  et  l’ouverture  des  sinus  du  nez  en  cas  de  névrite  unilatérale  ;  cette  ques¬ 
tion  ne  doit  pas  encore  être  considérée  comme  résolue. 

Bibliograp'hie  jointe.  H.  M. 

BECKMANN  (J.  William).  Aspects  neurologiques  de  l’épidémie  d’encéphalite 
de  Saint-Louis  (Neurologie  aspects  of  the  épidémie  of  encephalitis  in  Saint-Louis). 
Archives  of  Neurologtj  and  Psychialry,  vol.  33,  n®  4,  avril  1935,  p.  732-751,  4  fig. 

Etude  d’ensemble  de  l’encéphalite  de  Saint-Louis  et  compte  rendu  de  11  observations 
cliniques  dont  une  avec  autopsie.  Sur  trois  cents  malades  traités  dans  un  môme  hôpital, 
65  %  présentèrent  du  délire  ou  un  état  comateux  plus  ou  moins  prononcé  ;  39  %  avaient 
des  symptômes  d’atteinte  du  faisceau  pyramidal  et  dans  11  %  des  cas  les  nerfs  crâ¬ 
niens  étaient  intéressés  ;  dans  8  %  existaient  des  troubles  du  langage  ;  enfin  une  hémi¬ 
plégie  fut  constatée  dans  1,3  %  des  cas. 

Le  diagnostic  précoce  des  cas  bénins  peut  présenter  certaines  difficultés  ;  on  discute 
la  méningite  tuberculeuse,  d’autres  encéphalites  infectieuses,  la  méningite  syphili¬ 
tique,  l’hémorragie  cérébrale,  le  paludisme,  la  fièvre  typhoïde,  les  intoxications  endo¬ 
gènes  et  exogènes.  Cliniquement,  B...  classe  les  observations  en  formes  abortives  (qui 
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ont  une  telle  discrétion  des  symptômes  qu’elles  ne  sont  pas  diagnostiquées)  ;  les  formes 
légères,  graves  et  très  graves.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  plupart  des  malades 
accusèrent  une  amélioration  marquée  et  progressive  sous  l’action  de  la  première  ponc¬ 
tion  lombaire.  Cette  dernière  fut  répétée  dans  certains  cas.  Le  drainage  forcé,  la  nécessité 
de  prévenir  les  complications  véâcales  sont  indiqués.  Le  sérum  antistreptococcique  de 
Rosenow,  les  injections  intraveineuses  de  mercurochrome  et  de  métaphène  semblent 
sans  action.  Par  ailleurs  le  traitement  est  symptomatique.  L’auteur  discute  l’op¬ 
portunité  du  sérum  de  convalescent  qui  semble  une  mesure  prudente,  efficace  et  cer¬ 
taine.  H.  M. 

FERRANNINI  (Luigi).  La  cure  bulgare  dans  quelques  séquelles  d’encépha¬ 
lite  épidémique.  (La  cura  bulgara  di  alcuni  postumi  di  endefalite  letargica.)  Il 
Policlinico,  XLII,  n”  20,  20  mai  1935,  p.  967-974,  2  fig. 

Exposé  détaillé  de  la  «  cure  bulgare  »  dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencépha- 
litiques  et  résultats  obtenus  par  cette  thérapeutique  sur  une  douzaine  de  malades.  La 
cure  améliore  spécialement  la  rigidité  musculaire,  la  sialorrhée  et  l’état  subjectif,  mais 
le  tremblement  ne  paraît  pas  influencé.  Une  telle  méthode  a  pu  être  appliquée  sans  in¬ 
convénients  d’aucune  sorte.  11  semble  bien  d’autre  part,  d’après  les  recherches  de  l’au¬ 
teur,  que  la  racine  de  belladone  indigène  (italienne  dans  le  cas  particulier),  fournisse  les 
mêmes  bons  résultats  que  celle  de  provenance  bulgare.  H.  M. 

LARIVIÈRE  (Paul).  Evolution  depuis  16  ans  de  deux  cas  d’encéphalite  épi¬ 
démique.  Séquelles  neurologiques  et  psychiatriques.  Journal  de  V Üûiel-Dieu 
de  Montréal,  n»  2,  mars-avril  1935,  p.  76-83. 

L.  rapporte  deux  cas  d’encéphalite  épidémique  intéressants,  d’une  part  à  cause  dé  leur 
évolution  depuis  seize  ans  «  avec  anamnèse  d’un  épisode  aigu  initial  «,  d’autre  part  à 
cause  de  la  discrétion  des  symptômes,  —  discrétion  telle  que  la  nature  de  ces  derniers 
était  demeurée  jusqu’à  ce  jour  méconnue. 

De  tels  faits  prouvent  que  des  lésions  causées  par  l’épidémie  de  1918  peuvent  être 
encore  en  activité,  et  doivent  faire  craindre  la  possibilité  de  manifestations  d’appari¬ 
tion  encore  plus  tardive.  L’auteur  souligne  la  nécessité  de  rechercher  systématiquement 
l’encéphalite  épidémique  dans  les  antécédents  de  sujets  présentant  des  syndromes  neu¬ 
rologiques  et  psychiatriques  atypiques.  Parmi  ceux-ci  l’érotisme,  la  zoopsie,  semblent 
présenter  une  valeur  plus  spéciale  ;  parmi  ceux-là,  les  symptômes  de  la  série  extrapyra¬ 
midale  retiendront  plus  particulièrement  l’attention. 

L’encéphalite  traitée  au  début  verrait  se  réduire  au  minimum  ses  formes  prolongées, 
alors  que  la  thérapeutique  tardive  est  pratiquement  inefficace  dans  les  cas  à  début 
méconnu.  H.  M. 

LASSALE  (J.  C.  L.),  ATJJALEU  (E.  J.  Y.)  et  SOHIER  (R.  M.).  Les  leuco-encépha- 
litos.  Bemie  du  Service  de  Sanlé  militaire,  t.  CIV,  n“  2,  février  1936,  p.  217-251. 

Revue  générale  de  laquelle  l’auteur  dégage  les  conclusions  suivantes  :  le  terme  de 
leuco-encéphaUte  ne  correspond  nullement  à  une  entité  morbide.  Il  n’a  d’autre  signifi¬ 
cation  que  celle  d’un  syndrome  anatomo-clinique.  Il  existe  non  pas  un,  mais  des  syn¬ 
dromes  leuco-encéphalitiques,  unis  par  des  caractères  anatomiques  communs,  mais 
s’individualisant,  dans  une  certaine  mesure,  par  les  conditions  de  leur  apparition,  leur 
symptomatologie,  leur  mode  d’évolution  et  des  particularités  anatomo-pathologiques 
accessoires.  Certaines  de  ces  leuco-encéphalites  paraissent  présenter,  cliniquement  et 
anatomiquement,  une  étroite  parenté  avec  la  sclérose  en  plaques,  l’encéphalomyélite 
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disséminée  et  la  neuromyélite  optique  ;  aucun  critère  toutefois  ne  permet  d’affirmer, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  leur  identité  de  nature  avec  ces  affections. 
L’étiologie  des  syndromes  leuco-encéphalitiques  reste  actuellement  très  obscure  ;  il 
semble  cependant  possible  de  relever,  à  leur  origine,  des  processus  divers  d’ordre  infec¬ 
tieux,  toxique,  dégénératif,  traumatique  et  tumoral.  Il  s’agit,  en  somme,  d’un  groupe¬ 
ment  nosologique  d’attente,  voué  à  une  dissociation  certaine. 

Bibliographie  de  quatre  pages  (de  1932  à  1936).  H.  M. 

LEMIERRE  (André),  BERTRAND  (Ivan),  GARCIN  (Raymond)  et  FRUMU- 
SAN  (P.).  Sur  l’existence  d’un  processus  d’encéphalite  démyélinisante  en 
plaques  au  cours  d’une  endocardite  maligne  subaiguë  type  Osler.  Comptes 
rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n»  39,  1935,  p.  1079-1082. 

A  propos  de  lésions  anatomo-pathologiques  du  névraxe,  minutieusement  décrites, 
dans  un  cas  d’endocardite  maligne  subaiguë  d’Osler,  les  auteurs  insistent  sur  ce  tait 
qu’un  germe  microbien  banal  (streptocoque  non  hémolytique)  s’est  montré  capable 
de  réaliser,  à  côté  de  lésions  infectieuses  non  suppurées  et  purement  histologiques,  de 
larges  placards  de  démyélinisation,  visibles  à  l’œil  nu,  à  distance  d’un  foyer  embolique 
intracérébral  unique.  A  noter,  d’autre  part,  que  cette  encéphalite  démyélinisante, 
très  proche  de  la  sclérose  en  plaques  aiguë,  était  assez  distincte  de  celle  observée  dans 
les  encéphalomyélites  des  maladies  éruptives.  H.  M. 

REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  InoculabUité  du  virus  de  l’encéphalomyélite 
argeutine  des  équidés  par  la  voie  du  conduit  auditif  externe.  Comptes  rendus 
des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n"  10,  1936,  p.  933-934. 

R...  et  M...  par  instillation  dans  le  conduit  auditif  externe  de  lapins  et  de  cobayes,  de 
1  cc.  et  de  0,5  cc.  d’une  émulsion  de  cerveau  de  lapin  ou  de  cobaye  venant  de  succom¬ 
ber  à  l’encéphalomyélite  américaine  des  Equidés,  montrent  que  cette  affection  est 
transmissible  par  voie  auriculaire.  Toutefois  le  conduit  auditif  ne  se  prête  pas  à  la  con¬ 
tamination  de  tous  les  virus  neurotropes,  et  les  auteurs  ont  échoué  avec  le  virus  rabique, 
bien  que  les  conditions  les  plus  favorables  aient  été  réalisées  (emploi  d’animaux  jeunes 
et  d’un  virus  de  rue  très  agressif).  H.  M. 

SANZ  IBANEZ  (J.)  et  ROpRIGUEZ  PEREZ  (A.  P.).  Histopathologie  de  l’en¬ 
céphalite  postvaccinEde  expérimentale  (encéphalomyélite  non  suppurée). 

Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de:  l’Université  de  Madrid,  t.  XXIX, 
1934,  p.  167-186,  avec  11  figures. 

Etude  sur  les  lapins,  auxquels  on  avait  fait  des  injections  intracérébrales  du  virus 
encéphalitique  «  Gallardo  ». 

Les  auteurs  ont  trouvé  des  altérations  neuronales  dégénératives,  des  cavités  poro- 
encéphaliques.  Il  n’y  avait  pas  d’infiltrations  périvasculaires. 

Les  modifications  du  tissu  névroglique  concernent  principalement  la  macroglie.  On 
remarque  une  hypertrophie  avec  gliose  aux  dépens  de  la  névrolgie  périvasculaire,  épen- 
dymaire  et  marginale,  avec  présence  de  nodules. 

Les  auteurs  n’attribuent  pas  une  grosse  importance  histopathologique  à  la  microglie 
dans  les  procès  qu’ils  ont  observés.  La  myéline  et  l’oligodendroglie  ne  réagissent  pas 
par  des  modifications  importantes. 

Somme  toute,  la  réaction  au  virus  esl  eclodermale.  J.  Nicolbsco. 
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ZARA  (Eustachio).  Epilepsie  et  encéphalite  épidémique  (Epilessia  ed  encépha¬ 
lite  epidemica).  L'Ospedale  Psgchialrio,  III,  n»  I,  juin  1935,  p.  1-11. 

A  propos  de  3  observations  personnelies,  Z.  rapporte  la  bibliographie  correspondante 
et  discute  la  signification  de  l’épilepsie  dans  l’encéphalite  épidémique. 

H.  M. 


ÉLECTROLOGIE 

BOURGUIGNON  (Georges).  La  chronaxie  chez  l’homme.  Son  rôle  en  clinique. 

Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  1 14,  n»  26,  séance  du  9  juillet  1935,  p.  49-54. 

Le  rôle  de  la  chronaxie  en  clinique  est  double.  D’une  part,  elle  sert  à  préciser  le  dia¬ 
gnostic,  d’autre  part,  elle  permet  de  suivre  par  des  courbes  l’évolution  des  affections 
nerveuses  et  musculaires  et  par  suite  d’en  préciser  le  pronostic  et  les  indications  théra¬ 
peutiques  et  de  suivre  de  près  les  effets  des  traitements  employés.  Son  rôle  diagnos¬ 
tique  n’est  important  que  pour  les  lésions  centrales,  pour  les  lésions  périphériques  à  leur 
période  initiale  et  pour  les  répercussions  de  ces  lésions. 

Comme  son  importance  est  grande  surtout  là  où  les  variations  sont  légères,  il  est  né¬ 
cessaire  d’opérer  avec  la  même  précision  qu’en  physiologie,  c’est-à-dire  de  réaliser  des 
mesures  à  une  approximation  minima  de  5  à  10  %.  Une  mesure  de  chronaxie  chez 
l’homme  est  une  véritable  expérience  de  physiologie  humaine. 

La  technique  qui  permet  de  réaliser  à  travers  les  téguments  la  plus  grande  précision 
est  celle  de  la  mesure  de  la  chronaxie  par  les  décharges  de  condensateurs.  Celui  qui  se 
charge  d’appliquer  les  mesures  de  chronaxie  à  la  clinique  doit  être  à  la  fois  un  homme 
de  laboratoire  et  un  clinicien,  un  électro-diagnostic  étant  un  véritable  chassé-croisé 
perpétuel  entre  la  clinique  et  la  physiologie. 

Les  mesures  de  chronaxie  sur  l’homme  ne  peuvent  donc  rester  que  l’apanage  d’un 
petit  nombre,  comme  toutes  les  techniques  de  précision.  H.  M. 

FISCHGOLD  (H.)  et  BERNARD  (J.).  Mesure  de  la  fatigue  des  centres  réflexes 

médullaires.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXX,  n»  35, 

1935,  p.  710-712,  1  fig. 

L’excitation  électrique,  itérative  ou  par  stimulus  isolé  de  la  peau  de  la  région  des 
adducteurs,  peut  déclencher  le  réflexe  crémastérien.  Ce  mode  d’excitation  permet  d’étu¬ 
dier  l’excitabilité  des  centres  réflexes  médullaires  chez  l’homme  et  de  dégager  toute 
l’importance  de  la  notion  de  fatigabilité  de  ces  centres. 

Cette  fatigabilité  est  caractérisée  par  deux  paramètres  :  a)  le  temps  de  repos  entre  les 
excitations  ;  b)  le  voltage  nécessaire  pour  la  production  du  seuil.  La  courbe  de  fatigue 
d’un  réflexe  résulte  de  la  combinaison  de  ces  deux  paramètres,  le  temps  de  repos  pa¬ 
raissant  être  le  facteur  essentiel.  Ce  dernier  varie  avec  l’âge  ;  il  est  de  l’ordre  de  10  à 
15  sec.  chez  l’adolescent  et  peut  atteindre  une  minute  chez  l’adulte. 

H.  M. 


LINDBERG  (Bengt  J.).  De  la  valeur  pratique  de  la  réaction  myodystonique 
dans  l’examen  des  «  névroses  »  (On  the  practical  value  of  the  myodystonic  reac¬ 
tion  in  the  examination  of  «  neuroses  »)•  Acta  Psgchiatrica  et  Neurologica,  vol.  X, 
fasc.  1-2,  1935,  p.  87-96. 

La  réaction  myodystonique  qui  fait  partie  de  tout  examen  neuro-psychiatrique  au 
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Pension  Board’s  Department  for  Neurotic  Patients  at  Malmo  General  Hospital,  a  été 
soigneusement  étudiée  par  l’auteur  chez  250  malades.  Elle  était  positive  dans  15  cas, 
10  d’entre  eux  appartenant  au  groupe  des  troubles  organiques;  positive  aussi  chez  trois 
des  quatorze  schizophrènes  examinés,  et  chez  deux  des  deux  cent  quatorze  autres  ma¬ 
lades.  La  notion  des  antécédents  devait  du  reste  faire  admettre  l’existence  de  modifi¬ 
cations  organiques  du  système  nerveux  central  chez  ces  derniers.  De  telles  constatations 
tendent  à  prouver  que  la  réaction  myodystonique  traduit  une  altération  organique  de 
ce  système,  et  qu’elle  peut  être  considérée  comme  un  signe  de  valeur  dans  la  recherche 
des  troubles  cérébraux  en  rapport  avec  des  lésions  organiques-  H.  M. 

S’TROHL  (André).  Sur  la  nature  de  l’onde  inverse  du  courant  de  dépolarisation 
du  nerf.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXT,  n®  7,  1936, 
p.  598-600. 

Sans  contester  qpie  la  forme  diphasîque  qui  caractérise  dans  certaines  conditions  le 
courant  do  dépolarisation  d’un  nerf  en  constitue  une  manifestation  de  î’acttvité  physio¬ 
logique,  S...  démontre  que  l’essentiel  de  ce  phénomène  est  attribuable  à  un  simple  effet 
de  nature  physique.  Une  telle  conclusion  n’excluant  d’ailleurs  en  aucune  façon  l’inter¬ 
vention  dans  les  tissus  vivants  de  phénomènes  d’excitation  qui,  par  des  modifications 
de  perméabilité  des  membranes  organiques,  faciliteraient  le  passage  vers  l’extérieur  des 
charges  électriques  dues  à  la  polarisation  du  noyau.  H.  M. 

STROHL  (André)  et  AUDIAT  (Jacques).  Effet  de  l’intoxication  par  diverses 
substances  sur  le  courant  de  dépolarisation  du  nerf.  Comptes  rendus  des  Séances 
de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n”  11,  1936,  p.  107&-1061. 

Après  le  passage  d’un  courant  polarisant  d’intensité  et  de  durée  suffisantes,  le  cou¬ 
rant  de  dépolarisation  du  nerf  se  compose  de  deux  ondes  :  une  de  courte  durée  et  de 
sens  normal  (onde  directe)  et  une  plus  étalée  et  moins  fdrte,  de  sens  inverse.  S...  et  A... 
ont  recherché  comment  se  comporte  ce  courant  de  dépolarisation  quand  le  nerf  est 
soumis  à  l’action  de  diverses  substances  (alcool,  chloroforme,  éther,  curare,  cocaïne, 
chlorure  de  potassium)  qui  altèrent  l’excitabilité  de  cet  organe.  Les  expériences  mettent 
en  évidence  une  altération  inégale  des  deux  phases  de  ce  courant.  L’onde  inverse  est 
touchée  plus  fortement  et  plus  précocement.  Après  une  courte  période  d’accroissement, 
elle  diminue  et  finit  par  s’annuler.  L’onde  directe  semble  passer  par  les  mêmes  phases, 
mais  avec  des  variations  d’amplitude  moindres.  Elle  ne  disparaît  complètement  que 
pour  des  atteintes  très  brutales.  H.  M. 

CHIRURGIE  NERVEUSE 

BABTCHINE  (I.  S.).  Les  résultats  immédiats  et  lointains  de  la  cordotomie. 
Journal  de  Chirurgie,  t.  47,  n®  1,  janvier  1936,  p.  26-39,  7  tabl.,  4  fig. 

Les  résultats  obtenus  par  l’auteur  sur  un  total  de  47  cordotomies  longuement  sui¬ 
vies,  lui  font  affirmer  la  réelle  valeur  d’une  intervention  décriée  par  certains.  Elle  ne 
peut  être  remplacée  par  aucune  autre  opération  dans  la  lutte  contre  certaines  douleurs 
opiniâtres.  Les  résultats  les  plus  favorables  ont  été  obtenus  dans  les  cas  de  tumeurs 
malignes  ;  les  plus  modestes,  dans  les  cas  de  douleurs  après  amputation. 

La  cordotomie  bilatérale  lait  cesser  les  douleurs  avec  le  maximum  de  certitude  ;  elle 
doit  être  appliquée  non  seulement  dans  les  cas  de  tumeurs  malignes,  de  crises  tabétiques 
et  de  douleurs  bilatérales  d’origine  différente,  mais  aussi  dans  certains  cas  où  les  dou¬ 
leurs  n’existent  que  d’un  seul  côté  particulièrement  tenaces  et  où  elles  n’ont  pas  cédé 
à  la  cordotomie  unilatérale.  ' 
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A  souligner  d’autre  part  les  conclusions  d’ordre  physiologique  que  B...  déduit  de  ces 
interventions.  H.  M. 

lACOBOVICI  (I.)  (de  Bucare.st).  Le  traitement  cliirurgical  de  l’angine  de  poi¬ 
trine,  Miscarea  medicala  româna,  Craiova.  Numéro  dédié  au  P'  Danielopolu 
n»»  7-8,  1935,  p.  585-587. 


L’intervention  chirurgicale  dans  l’angine  de  poitrine  est  justifiée  par  son  efficacité 
fréquente. 

lacobovici  est  d’avis  de  commencer  par  la  sympathectomie  et  en  cas  d’insuccès  de 
pratiquer  la  thyroïdectomie.  Dans  les  cas  d’angine  de  poitrine  avec  fléchissement  car¬ 
diaque  oh  la  sympathectomie  est  peu  efficace  et  même  dangereuse,  il  faut  exécuter 
d’emblée  la  thyroïdectomie.  J.  Nicolesco. 


MAGHANSKY  (F.-I.).  Traitement  chirurgical  des  mouvements  involontaires 
des  extrémités  appliqné  au  parkinsonisme  postencéx>halitique.  Journal  de 
Chirurgie,  t.  46,  n°  6,  décenitÆe  1935,  p.  877-899. 

Chez  17  malades,  parkinsoniens  postencéphalitiques,  M...  reprenant  la  méthode 
proposée  par  Putnam,  a  pratiqué  la  section  de  la  colonne  antérieure  de  la  moelle  et  du 
faisceau  de  Monakov.  Sur  dix  malades,  l’auteur  opérant  au  niveau  de  D3-D5  est  inter¬ 
venu  uniquement  sur  la  colonne  antérieure  sans  toucher  au  faisceau  de  Monakov  de  la 
colonne  latérale.  Chez  les  sept  autres,  l’opération  porta  sur  les  deux  régions,  mais  au 
niveau  de  C2-C3. 

Les  résultats  lurent  encourageants  pour  huit  de  ces  malades  et  se  caractérisèrent 
par  une  diminution  très  manifeste  de  la  tonicité  des  muscles,  la  disparition  absolue  des 
tremblements  aux  extrémités  du  côté  opéré.  Une  telle  tentative  mérite  donc  d’être 
poursuivie  en  vue  du  traitement  des  hyperkinésies  extrapyramidales  et  spécialement 
du  parkinsonisme  postencéphalitique.  H.  M. 


VINCENT  (Cl.)  et  DAVID  (M.).  Sur  l’ablation  en  masse  sans  drainage  des  abcès 
subaigus  des  hémisphères  cérébraux.  Revue  d’Oto-Neuro-Ophlalmologie,  t.  XIV, 
n»  1,  janvier  1936,  p.  1-7,  3  fig. 

V„.  et  D...  présentent  une  malade  chez  laquelle  ils  ont  enlevé  d’une  seule  pièce,  et 
sans  l’ouvrir,  un  abcès  subaigu  du  cerveau  datant  de  2  à  3  mois,  reconnu  lors  d'une  pre¬ 
mière  intervention  qui  fut  purement  décompressive. 

Une  telle  méthode  qui  n’avait  jamais  été  appliquée  auparavant  en  pareil  cas  repose 
sur  deux  idées  principales  :  1“  dans  l’immense  majorité  des  cas,  un  abcès  du  cerveau 
s’isole  du  parenchyme  voisin  par  une  coque  qui  va  en  s’épaississant;  2»  dans  les  abcès 
du  cerveau,  la  première  période  passée,  les  malades  sont  victimes  plus  de  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  que  de  l’infection  cérébrale  qui  est  enclose  ;  le  pus  est  muré.  Après 
trépanation  décompressive  et  ponction,  et  sous  étroite  surveillance,  on  peut  donc  at¬ 
tendre  l’épaississement  des  parois  de  l’abcès,  tout  en  dmgeant  la  collection  vers  le  dehors. 

La  guérison  de  la  malade  remonte  à  huit  mois.  Depuis,  les  auteui's  ont  appliqué  leur 
même  technique,  dans  sept  autres  cas,  avec  succès.  Sans  nier  les  indications  à  accorder 
au  drainage,  il  semble  donc  établi  que  chez  bien  des  malades  porteurs  d’abcès  subaigus 
des  hémisphères  cérébraux,  l’ablation  en  masse  de  la  coUection  peut  lui  être  pré¬ 
férée.  ■  .  H.  M. 
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PARALYSIE  GÉNÉRALE 

MARIE  (A.)  et  STROESCO  (G.)-  Etude  comparative  de  la  présence  du  trepone- 
ma  pallidum  dans  le  cerveau  des  paredytiques  généraux  et  des  souris  syphi- 
lisées  expérimentalement.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXXI,  n»  7,  1936,  p.  612-613. 

L’étude  comparative,  par  certaines  méthodes  d’imprégnation  argentique,  des  or¬ 
ganes  de  souris  syphilisées  expérimentalement  et  des  cerveaux  de  paralytiques  généraux 
a  permis  aux  auteurs  de  déceler  le  Ireponema  pallidum  sur  des  coupes  d’encéphales  de 
P.  G.  dans  une  proportion  de  75  %,  alors  que  sur  les  souris,  les  résultats  turent  toujours 
négatifs.  La  virulence  du  névraxe  de  telles  souris  ne  semble  donc  pas  liée  à  une  pullu¬ 
lation  active  du  spirochète  de  Shaudinn  et  Hoffmann  dans  ce  névraxe. 

H.  M. 

MENNINGER  (William)  C.).  Paralysie  générale  juvénile.  IV  (Juvénile  dementia 
paralytica.  IV).  Archives  of  Neurologg  and  Psijchialrg,  vol.  34,  n»  2,  août  1935, 
p.  243-261. 

Ce  travail  basé  sur  l’étude  de  43  cas  personnels  et  de  610  cas  puisés  dans  la  littéra¬ 
ture  médicale,  constitue  en  quelque  sorte  une  suite  aux  recherches  antérieures  de  M... 
sur  la  paralysie  générale  juvénile,  et  antérieurement  publiées  dans  différentes  autres 
revues.  Les  syndromes  constatés  au  niveau  des  nerfs  crâniens  et  du  système  moteur 
font  l’objet  de  la  présente  étude. 

Les  syndromes  neurologiques  observés  dans  cette  forme  sont  généralement  plus 
variés,  plus  intenses,  plus  fréquents  que  ceux  constatés  au  cours  de  la  P.  G.  acquise. 
Ils  constituent  une  combinaison  de  syphilis  cérébrale,  de  syphilis  méningo-vasculaire 
et  d’atteinte  médullaire  avec  encéphalite  spécifique  diffuse. 

L’atteinte  de  la  moelle  a  été  constatée  dans  10  à  15  %  des  cas.  L’affection  débute 
cliniquement  par  des  manifestations  cérébrales  ;  les  symptômes  d’origine  médullaire 
se  développent  ensuite. 

L’atrophie  du  nerf  optique  existait  dans  12  à  18  %  des  cas,  alors  qu’elle  est  de  5  % 
seulement  dans  la  P.  G.  acquise.  M.  a  trouvé  des  anomalies  pupillaires  dans  une  propor¬ 
tion  de  75  à  90  %,  consistant  beaucoup  plus  souvent  en  une  rigidité  absolue  de  la 
pupille  qu’en  un  signe  d’Argyll-Robertson.  Pareil  fait  diffère  également  dans  la  P.  G. 
de  l’adulte.  Dans  5  à  10  %  des  cas  existait  aussi  du  nystagmus  et  une  paralysie  de  la 
musculature  oculaire. 

La  VII®  paire  était  atteinte  dans  10  %  des  cas.  Chez  de  nombreux  malades,  l’exis¬ 
tence  d’une  asymétrie  faciale  pouvait  en  outre  être  facilement  confondue  avec  une 
lésion  pathologique  du  nerf. 

La  surdité,  présente  dans  2  %  des  cas  seulement,  est  donc  rare  ;  elle  ne  paraît  pas 
en  relation  directe  avec  la  P.  G.,  mais  avec  la  syphilis  héréditaire. 

La  dysphagie  observée  parfois  représente  beaucoup  plus  une  atteinte  de  la  dernière 
période,  qu’un  symptôme  bulbaire  isolé  du  début. 

Les  troubles  de  la  parole  en  tous  points  identiques  à  ceux  de  la  P.  G.  acquise  exis¬ 
taient  très  précocement  dans  50  à  75  %  des  cas  ;  l’atteinte  de  l’hypoglosse  fut  enre¬ 
gistrée  dans  10  à  15  %  des  observations.  A  signaler  enfin  que  l’atteinte  simuitanée 
de  trois  ou  quatre  nerfs  crâniens  n’est  pas  rare. 

Parmi  les  troubles  moteurs,  la  parésie  évidente  chez  plus  de  la  moitié  des  malades 
se  manifestait  une  fois  sur  deux  par  des*troubles  de  la  marche  avec  ataxie.  Les  convul- 
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sions  rencontrées  chez  30  à  40  %  des  sujets,  se  caractérisaient  avant  tout  par  leur  fré¬ 
quence  extrême  ;  il  s’agissait  de  crises  épileptoïdes,  d’équivalences  ou  d’attaques  de 
petit  mal.  Dans  20  %  des  cas,  les  paralysies,  mono-hémi-ou  quadriplégie,  surviennent 
le  plus  fréquemment  lorsque  se  développe  la  spasticité.  Chez  tous  ces  malades,  l’ins¬ 
tabilité  motrice  est  la  règle,  caractérisée  souvent  par  des  mouvements  choréiformes, 
voire  même  athétosiques.  Les  contractures  sont  fréquentes  au  stade  terminal.  Enfin 
l’atteinte  cérébelleuse  se  manifeste  par  des  symptômes  tels  que  :  ataxie,  parole  scandée, 
nystagmus,  adiadococinésie  et  troubles  de  l’équilibre. 

H.  M. 


ODOBEjSCO  (Grégoire  I.)  et  VASILBSCO  (H.).  Zona  et  cbimiotliérapie  anti- 
syphilitique.  L' Encépale,  n"  4,  novembre  1935,  p.  649-655. 

A  propos  de  quatre  paralytiques  généraux,  non  impaludés  mais  en  cours  de  traite¬ 
ment  antisyphilitique  chimiothérapique,  ayant  présenté  des  zonas  typiques,  les 
auteurs  suggèrent  cette  possibilité  que  des  agents  chimiques  (arsenic,  bismuth)  sont 
capables  de  modifier  le  caractère  de  la  syphilis  de  tels  malades,  en  la  rendant  allergique. 

En  outre,  toute  possibilité  de  contagion  ayant  été  éliminée,  il  faut  souligner  le  carac¬ 
tère  en  apparence  épidémique  (les  quatre  cas  échelonnés  sur  quelques  mois  étant  les 
seuls  enregistrés  depuis  deux  ans  dans  tout  l’hospice).  A  noter  aussi  la  richesse  inhabi¬ 
tuelle  des  éruptions  chez  tous  les  malades  et  le  caractère  infectieux  très  net,  avec 
symptômes  généraux,  constaté  chez  deux  d’entre  eux  ;  enfin  dans  un  de  ces  cas,  la 
survenue  d’une  varicelle,  moins  d’un  mois  après  le  début  du  zona. 

O...  et  V...  tendent  à  admettre  que  le  zona  de  leurs  malades  a  la  signification  d’une 
véritable  réaction  spécifique  de  défense  de  l’organisme  ;  l’apparition  de  cette  manifes¬ 
tation  au  cours  du  traitement  spécifique  ne  faisant  que  révéler  la  production  de 
l’allergie  sous  l’influence  des  médicaments  respectifs.  H.  m. 

PAULIAN  (D.)  et  TANASESCO  (G.)  (de  Bucarest).  La  perméabüité  des  mé¬ 
ninges  avant  et  après  la  vaccinothérapie  dans  la  paralysie  générale  progres¬ 
sive  en  rapport  avec  les  injections  intramusculaires  des  sels  pentavalents 
d’arsenic.  Romania  medicala,  n»  20,  15  octobre  1935,  p.  249-250. 

L’étude  de  la  perméabilité  des  méninges  aux  arsenicaux  pentavalents  par  voie  intra¬ 
musculaire  dans  les  cas  de  paralysie  générale  progressive  traités  avec  des  injections  de 
vaccin  antityphique,  permit  à  Paulian  et  à  son  collaborateur  d’aboutir  aux  conclusions 
que  voici  : 

1.  La  perméabilité  des  méninges  aux  arsenicaux  pentavalents  s’est  montrée  toujours 
constante,  variant  seulement  avec  l’heure  de  l’extraction  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Ainsi,  une  heure  après  l’injection,  la  quantité  d’arsenic  que  l’on  trouve  varie  entre 
0,8  -1,2  %o  mg.  Après  quatre  heures,  il  y  a  un  maximum  variant  entre  1,6-  2%o  mg.  ; 
enfin,  24  heures  après  l’injection,  la  quantité  d’arsenic  varie  entre  0,5-0,9  %„. 

2.  Après  la  vaccinothérapie  précitée,  la  substance  arsenicale  trouvée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  légèrement  augmentée  ;  1-1,7  %„  mg.  à  une  heure  ;  l,9-2,3  %o 
après  quatre  heures  et  0,7-1  %o  mg.  après  24  heures. 

3.  Les  effets  de  la  vaccinothérapie  sur  les  lésions  spécifiques  sont  plus  faibles  que 

ceux  de  la  malariathérapie.  j.  Nicolesco. 

PAULIAN  (D.)  et  TANASESCO  (G.).  La  réserve  alcaline  dans  la  paralysie 
générale  jprogressive  avant  et  après  la  malariathérapie.  Bulletin  de  l'Académie 
de  Médecine,  t.  114,  n'>-37,  séance  du  19  novembre  1935,  p.  436-440. 
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L’étude  de  la  réserve  alcaline  chez  douze  paralytiques  généraux,  avant  et  après  la 
malariathérapie,  autorise  des  conclusions  suivantes  : 

1“  La  réserve  alcaline  sangwîne  dans  la  P.  G.  avant  impaludation  se  trouve  dans  les 
limites  normales  dans  une  proportion  de  67  %.  L’acidose  décrite  par  les  auteurs  ne  se 
trouve  qu’en  proportion  de  33  %.  2°  Le  liquide  céphalo-rachidien,  avant  le  traitement, 
se  trouve  à  peu  près  dans  tous  les  cas  en  état  d’acidose  marquée.  L’équilibre  normal  de 
la  réserve  alcaline  ne  l’affecte  que  dans  un  petit  nombre  de  cas.  3“  Après  le  traitement 
malarique,  les  choses  paraissent  se  renverser.  4“  Le  liquide  céphalo-rachidien  présente 
une  tendance  d’accroissement  de  la  réserve  alcaline,  mais  sans  atteindre  les  limites 
normales.  5“  L’acidité  ionique  urinaire  se  trouve,  elle  aussi,  comprise  avant  la  malaria- 
thérapie  dans  les  limites  de  7,4  et  5,4;  après  le  traitement  elle  varie  entre  6,6  et  5,4. 
6“  Une  alcalinisation,  avant  impaludation,  semble  donc  indiquée  pour  pouvoir  écarter 
autant  que  possible  l’acidose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Elle  doit  être  encore  plus 
puissante  après  le  traitement,  afm  d’aider  la  tendance  d’accroissement  de  la  réserve 
alcaline.  H.  M. 

SOLOMON  (Harry  G.)  et  EPSTEIN  (Samuel  H.).  Paralysie  générale.  Résul- 
tats  du  traitement  par  la  tryparsamide  (Dementia  paralytica.  Besults  of  treat- 
ment  with  tryparsamide).  Archives  of  Neurology  and  Psijchialrij,  vol.  33,  n“  6,  juin- 
1935,  p.  1216-1231. 

S.  et  E.  ont  traité  par  la  tryparsamide  une  série  de  81  paralytiques  généraux.  Ils 
concluent  de  leurs  résultats  que  cette  thérapeutique  est  d’une  efficacité  certaine  tant 
au  point  de  vue  clinique  que  sérologique,  efficacité  pratiquement  comparable  à  celle 
de  la  malariathérapie. 

La  proportion  des  améliorations  s’élève  bien  davantage  si  le  traitement  par  la  try¬ 
parsamide  est  suivi  de  l’impaludation.  Enfin,  dans  certains  cas  ne  répondant  pas  au 
traitement  par  la  tryparsamide  seule,  l’adjonction  simultanée  de  la  malariathérapie 
a  donné  des  résultats  très  satisfaisants.  H.  M. 

TOMESCO  (P.)  et  CONSTANTIPTESCO  (S.)  (de  Bucarest).  Considérations  et 
données  anatomo-cliniques  sur  les  facteurs  de  gravité  dans  la  paralysie 
générale.  Romania  medicalOf  n“  18,  15  septembre  1935,  p.  228-229. 

Malgré  les  grands  progrès  thérapeutiques  par  la  malariathérapie,  il  y  a  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  paralysie  générale  des  facteurs  aggravants  qui  s’opposent  à  l’effort  théra¬ 
peutique. 

Les  auteurs,  insistent  avant  tout,  dans  leur  intéressant  travail,  sur  la  mort  par  at¬ 
teinte  des  centres  végétatifs  du  cerveau.  En  effet,  la  cachexie  assombrit  le  pronostic 
de  la  paralysie  générale.  Tomesco  et  Constantinesco  ont  constaté  dans  leurs  études 
anatomo-cliniques  des  lésions  histologiques  importantes  dans  les  noyaux  végétatifs 
du  tuber  cinereum,  de  même  qu’au  niveau  de  la  substance  innommée  de  Reichert.  Et 
ils  attribuent  à  ces  lésions  un  rôle  important  dans  le  déterminisme  de  la  cachexie  para¬ 
lytique,  de  même  que  dans  la  gravité  pronostique  chez  ces  malades. 

Enfin,  dans  certains  cas  de  paralysie  générale,  les  troubles  trophiques  sont  en  rap¬ 
port,  en  outre,  avec  des  altérations  anatomiques,  qui  intéressent  les  noyaux  sympa¬ 
thiques  médullaires  des  cornes  latérales.  J.  NieotEseo. 

Z  ARA  (Eustachio).  Sur  un  cas  d«  p2u:etlysie  générale  chez  un  individu  de  race 
nègre  (Su  di  un  caso  di  paralisi  progressiva  in  individuo  di  razza  negra).  L'Ospe- 
dale  psychialrico,  fasc.  III,  juillet  1935,  p.  466-480,  1  flg. 
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A  propos  de  l’observation  d’un  cas  de  paralysie  générale  chez  un  nègre  d’Egypte 
habitant  l’ Italie  depuis  plusieurs  années,  Z  expose  une  série  de  considérations  pathogé¬ 
niques  relatives  à  la  syphilis  nerveuse  exotique.  Sa  rareté  doit  être  fonction  de  plusieurs 
facteurs  dont  le  plus  important  serait  le  système  de  défense  cutanée,  très  développé 
chez  l’indigène. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

DIENCÉPHALE 

BOGAERT  (Adalbert  van)  et  MEEL  (L.  van).  Lipémie,  calcémie  et  potassémie 
au  cours  de  l’excitation  expérimentale  de  l’hypothalamus.  Comptes  rendus 
des  Séances  de  la  Sociélé  de  Biologie,  t.  CXXl,  n»  3,  1936,  p.  199-201. 

Parmi  les  modifications  de  la  composition  sanguine  déclenchées  par  l’excitation  de 
la  portion  rétro-hypophysaire  du  plancher  du  troisième  ventricule,  au  moyen  d’une 
goutte  de  NH3  injectée  à  ce  niveau,  les  auteurs  ont  obtenu  pour  la  lipémie  les  résultats 
suivants  : 

Dans  10  des  14  expériences  réalisées  sur  le  chien,  une  chute  considérable  de  la  lipé¬ 
mie  fut  enregistrée.  Dans  3  autres,  elle  fut  discrète;  dans  la  dernière,  au  contraire,  la 
lipémie  s’éleva  transitoirement,  sans  explication  possible.  Cet  abaissement,  transitoire, 
tend  à  disparaître  dès  que  la  tension  artérielle  revient  à  la  normale.  11  se  fait  presque 
exclusivement  aux  dépens  des  acides  gras. 

Au  point  de  vue  de  l’équilibre  calcium-potassium  du  sang.  B...  et  M...  ont  observé 
des  variations  constantes  mais  légères,  qui  se  sont  toujours  laites  dans  le  sens  d’une 
augmentation  pour  le  calcium  et  dans  le  sens  d’une  diminution  pour  le  potassium.  Elles 
furent  transitoires  et  disparurent  avec  le  retour  à  la  normale  de  la  tension  artérielle, 
confirmant  ainsi  la  réalité  d’une  excitation  du  système  presseur  orthosympatliique  au 
cours  de  l’excitation  de  la  portion  rétro-hypophysaire  de  l’hypothalamus. 

H.  M. 

MAZURKIEWICZ  (J.).  L’état  de  sommeil  et  de  veille  au  cours  du  cycle  vital 
de  l’homme  (Sen  i  czuwanie  w  cyklu  zyciowym  czlowieka).  Rocznik  Psychjalnjczny 
1935,  p.  37-53. 

Le  sommeil  presque  continuel  du  nouveau-né  est  le  prolongement  de  l’état  dans  le¬ 
quel  se  trouve  le  fœtus.  L’enfant  ne  sort  de  cet  état  qu’à  la  suite  d’excitations,  pouvant 
avoir  des  origines  très  différentes  mais  qui  toutes  ont  pour  caractère  commun  d’être 
désagréables.  L’enfant  se  réveille,  lorsque,  suivant  Head,  «  son  centre  thalamique  de 
l’affectivité  protopathique»  est  mis  en  action  par  ces  stimuli  désagréables.  L’actiondece 
centre  est  donc  opposable  à  l’action  inhibitrice  des  centres  hypniques  ;  mais  alors  qu’il 
n’existe  qu’un  seul  mécanisme  pour  provoquer  l’état  de  veille  chez  l’enfant  dont  l’é¬ 
corce  cérébrale  est  encore  inactive,  il  y  en  a  deux  pour  provoquer  l’état  de  sommeil  : 
action  des  centres  hypniques  d’une  part  et  inactivité  du  «  centre  thalamique  de  l’affec¬ 
tivité  protopathique  »  d’autre  part.  Ceci  explique  pourquoi  l’anencéphale  décrit  par 
Edinger  et  Fischer,  chez  qui  les  couchés  optiques  faisaient  défaut,  ne  ressentait  pas  les 
stimuli  désagréables  et  ne  sortait  pas  de  l’état  de  sommeil. 

L’activité  psychique,  l’activité  de  l’écorce  cérébrale  devient  au  cours  de  son  évolu¬ 
tion,  le  deuxième  facteur  énergétique  pouvant  s’opposer  à  l’action  des  centres  hypni¬ 
ques  dans  des  limites  du  reste  restreintes.  C’est  une  affectivité  d’ordre  supérieur,  intel¬ 
lectualisée  qui  entre  ici  en  jeu  comme  une  nouvelle  force  antagoniste.  C’est  donc  l’ac¬ 
tivité  centrale  qui  raccourcit  les  périodes  de  sommeil  et  prolonge  l’état  de  veille,  chan- 
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géant  au  cours  de  la  vie  humaine  le  rythme  polyphasique  de  l’entance  en  un  rythme 
monophasique  chez  l’adulte.  H.  M. 

PENTA  (Pasquale).  La  narcolepsie  (La  narcolessia).  Rivisia  di  Neurologia,  tasc.  IV, 
p.  456-511,  fasc.  V,  p.  536-590,  tasc.  VI,  p.  677-755,  1935. 

Dans  cet  important  mémoire,  l’auteur,  après  avoir  rappelé  quelques  données  his¬ 
toriques  et  exposé  les  principaux  problèmes  encore  en  suspens  dans  le  domaine  de  la 
narcolepsie,  rapporte  dix  cas  cliniques  très  détaillés,  étudiés  au  point  de  vue  neurolo¬ 
gique,  radiologique  et  biochimique,  et  longuement  suivis.  P.  s’attache  aux  phénomènes 
tels  que  :  accès  de  sommeil,  cataplexie,  cataplexie  du  réveil  et  de  l’endormissement, 
onirisme  narcoleptique,  troubles  du  sommeil  nocturne.  A  la  lumière  de  la  théorie  des 
réflexes  conditionnels,  les  crises  narcoleptiques  sont  des  effets  d’inhibition  d’une  ac¬ 
tivité  encéphalique  déterminée  ;  ils  peuvent  être  interprétés  comme  des  phénomènes 
hypniques,  comme  des  manifestations  du  sommeil  total  ou  partiel,  généralisé  ou  loca¬ 
lisé.  Ainsi  la  forme  morbide,  syndrome  capable  de  se  produire  sous  l’impulsion  de  fac¬ 
teurs  endogènes  exclusifs,  ou  de  se  manifester  comme  un  symptôme  unique  ou  acces¬ 
soire  d’une  affection  déterminée,  apparaît,  sous  l’influence  de  stimuli  conditionnels, 
manifestes  ou  latents,  et  traduit  une  carence  du  mécanisme  régulateur  central  du 
sommeil. 

Les  accès  de  narcolepsie  orientent  au  point  de  vue  diagnostic  vers  une  localisation 
centrale  des  lésions,  acquises  ou  congénitales.  Au  chapitre  de  l’étiologie,  l’auteur  re¬ 
prenant  en  détail  les  cas  publiés,  souligne  les  confusions  existant  en  raison  du  manque 
de  précision  dans  la  définition  clinique  de  ce  syndrome  et  isole,  à  côté  de  la  narcolepsie 
idiopathique,  quelques  formes  symptomatiques,  encéphalitique,  syphilitique,  néopla¬ 
sique,  traumatique.  P.  nie  l’existence  d’une  narcolepsie  hystérique,  épileptique,  en¬ 
docrinienne,  diabétique,  etc... 

Enfin  au  chapitre  de  la  thérapeutique,  P.  met  en  valeur  toute  l’efficacité  de  l’é- 
phédrine,  et  signale  au  point  de  vue  pronostic  et  médico-légal,  les  problèmes  que  pose 
une  telle  affection. 

Douze  pages  de  bibliographie  complètent  cette  étude.  H.  M. 

RICCITELLI  (L.).  Nouvelles  recherches  expérimentales  sur  les  centres  encé¬ 
phaliques  de  régulation  des  fonctions  végétatives  (Ulteriori  ricerche  sperimen- 
tali  sui  centri  encefalici  di  regolazione  delle  funzioni  végétative).  Rivista  di  Palolo- 
gia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLV,  f.  3,  mai-juin  1935,  p.  499-554,  49  fig. 

Travail  comportant  outre  un  important  rappel  des  recherches  consacrées  aux  centres 
végétatifs  régulateurs,  l’exposé  de  travaux  personnels  qui  mettent  en  évidence  la  pos¬ 
sibilité  d’influencer  de  nombreux  facteurs  de  la  vie  végétative,  soit  en  traumatisant 
l’hypothalamus  et  le  bulbe,  soit  en  y  apportant  des  substances  hormoniques  ou  à  action 
pharmacodynamique. 

Aussi  faut-il  admettre  que,  physiologiquement,  ces  centres  sont  particulièrement 
importants  pour  l’équilibre  du  milieu  interne.  On  peut  supposer  que  dans, certaines  cir¬ 
constances  pathologiques,  excités  par  différentes  causes,  ces  centres  sont  susceptibles 
de  donner  naissance  à  des  symptômes  ou  à  des  syndromes  végétatifs,  parfois  même  mor¬ 
tels.  H.  M. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Les  voies  de  conduction  de  la  région  sous- 
thalainique.  Voies  afférentes  et  efférentes.  (Deuxième  mémoire.)  L’ Encéphale,, 
n»  4,  novembre  1935,  p.  613-648,  10  planches  hors  texte. 
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Suite  d’un  travail  déjà  analysé  ici  au  cours  du  semestre  précédent. 

L’importance  d’un  tel  mémoire  n’en  permet  pas  un  simple  résumé  ;  nous  nous  bor¬ 
nerons  à  rapporter  les  conclusions  des  auteurs. 

L’étude  des  connexions  afférentes  et  efférentes  de  la  zone  sous-thalamique  conduit 
à  une  série  de  déductions  d’ordre  physiologique. 

1“  La  zone  prtoplique,  formation  télencéphalique,  présente,  par  ses  connexions,  cer¬ 
taines  analogies  avec  l’hypothalamus  végétatif.  Ses  fibres  efférentes  descendantes, 
notamment,  aboutissent,  comme  celles  de  l’hypothalamus,  à  ces  formations  végéta¬ 
tives  effectrices  et  à  des  formations  réticulaires,  végétativo-motrices.  De  plus,  la  zone 
préoptique  envoie  un  certain  nombre  de  fibres,  bien  que  rares,  à  l’hypophyse.  Ce  fait 
permet  de  penser  que  la  zone  préoptique  est  un  véritable  centre  végétatif  effecteur  té¬ 
lencéphalique.  Cette  opinion  est  confirmée  par  l’étude  cyto-architectonique  qui  met 
en  évidence  la  parenté  étroite  qui  unit  les  neurones  préoptiques  aux  neurones  de  la 
substance  grise  périventriculaire  et  fondamentale  de  l’hypothalamus. 

Mais  tandis  que  les  voies  afférentes  de  l’hypothalamus  sont  de  nature  très  variée, 
la  zone  préoptique  est  essentiellement  sous  l’influence  d’impulsions  olfactives,  abstrac¬ 
tion  faite  des  fibres  strio-préoptiques.  Mais  il  faut  noter  que  le  striatum  primitif  était, 
à  son  tour,  sous  l’influence  prépondérante  du  rhinencéphale  (olfacto-striatum).  En 
somme,  la  zone  préoptique  apparaît  comme  une  formation  associative,  olfacto-motrice 
et  olfacto-végétative  ayant  assumé  secondairement  des  fonctions  végétatives  effec¬ 
trices,  d’après  une  loi  évolutive  générale  que  l’on  pourrait  appeler  «  loi  des  l’effecto- 
risation  progressive  des  formations  associatives  ». 

2“  Le  complexe  mamillaire  est  une  formation  associative  qui  se  trouve  non  seulement 
sous  l’influence  d’excitations  olfactives,  mais  encore  d’impulsions  sensitives  générales 
qu’il  transmet  à  des  formations  végétatives  et  à  des  formations  motrices.  Mais  les 
cellules  mamillaires  ne  présentent  pas  le  type  des  neurones  végétatifs  effecteurs.  Le 
caractère  associatif  prédominant  des  formations  mamillaires  est  souligné  par  le  fait 
que  ces  formations  transmettent  également  les  impulsions  reçues  du  groupe  nucléaire 
antérieur  du  thalamus,  lequel  présente  essentiellement  des  connexions  corticopètes  ; 
exception  faite  du  noyau  antérieur  dorsal,  qui  est  en  relations,  comme  nous  l’avons 
noté,  avec  le  système  végétatif  du  thalamus. 

Le  complexe  mamillaire  est  une  formation  associative  sensitivo-  et  sensorio-végéta- 
tive  et  motrice  ;  elle  se  distingue  nettement  des  formations  végétatives  effectrices  voi¬ 
sines  de  l’hypothalamus.  Elle  présente  des  analogies  très  profondes  avec  le  complexe 
habénulaire  (ou  épithalamus)  formation  associative  olfacto-végétative  et  motrice  et 
mériterait  ainsi  l’appellation  d’infra-thalamus  ; 

3°  L'hypothalamus  exlra-mamillaire  (ou  l’hypothalamus  végétatif)  est  une  formation 
neuro-végétative  effectrice.  Son  segment  antérieur  (hypothalamus  antérieur)  contient 
les  centres  excito-sécrétoires  de  l’hypophyse.  C’est  le  seul  exemple  connu  jusqu’ici 
d’un  viscère  innervé  directement  par  des  formations  neuro-végétatives  centrales, 
sans  interposition  de  ganglions  intermédiaires. 

Du  point  de  vue  de  la  systématisation,  le  système  neuro-végétatif  hypothalamo- 
hypophysaire  (pour  ce  qui  concerne  le  contingent  de  fibres  passant  par  la  tige  pitui¬ 
taire  ou  contingent  pédonculo-hypophysaire)  ne  rentre  ainsi  ni  dans  le  schéma  clas¬ 
sique  du  parasympathique  ni  dans  celui  de  l’orthosympathique.  La  présence  de  fibres 
rhyélinisées,  dans  le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire,  ne  fait  que  renforcer  cette 
opinion. 

L’étude  des  fibres  efférentes  descendantes  de  l’hypothalamus  montre  que  celui-ci 
est  en  relation  avec  tous  les  centres  neuro-végétatifs  sous-jacents  du  névraxe,  du  type 
orthosympathique  comme  du  type  parasympathique,  exception  faite  du  parasympa» 
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thique  sacré.  De  nouvelles  recherches  nous  paraissent  nécessaires  pour  préciser  cette 
question. 

L’étude  des  fibres  afférentes  montre  que  toutes  les  excitations  sensitives  et  sensorielles 
peuvent  se  répercuter  sur  le  fonctionnement  de  l’hypothalamus  de  façon  directe,  ou 
après  relais  thalamique.  Le  système  cérébro-spinal  entre  ainsi  en  connexions  intimes, 
au  niveau  de  l’hypothalamus,  avec  le  système  neuro-végétatif  central. 

4»  L'hypothalamus  reçoit  des  fibres  afférentes,  non  seulement  du  rhinencéphale  (ar- 
chaeopaltium)  mais  également  du  néopallium,  notamment  par  l’intermédiaire  du  pé¬ 
doncule  inféro-interne  du  thalamus.  Les  centres  végétatifs  corticaux  doivent  donc 
être  recherchés  au  niveau  du  rhinencéphale  d’une  part,  au  niveau  de  l’origine  du  pé¬ 
doncule  inféro-interne  d’autre  part  (premières  circonvolutions  temporales). 

&“  Le  ihetlamus  présente  des  connexions  intimes  avec  l’hypothalamus.  Les  formations 
nncléairesqui  sont  en  relations  avec  l’hypothalamus  peuvent  être  réparties  —  pen¬ 
sons-nous  —  en  trois  groupes  :  1“  les  formations  qui  présentent  une  structure  cellu¬ 
laire  à  type  neuro-végétatif  et  qui  doivent  donc  être  considérées  comme  des  centres 
neuro-végétatifs  effecteurs.  Ce  sont  :  a)  la  substance  grise  périventriculaire  du  tha¬ 
lamus  et  ses  noyaux  de  eondensatio-n  ;  è)  le  noyau  parataenial  ;  e)  les  noyaux  internes 
dorsal  et  ventral.  Or  ces  formations  sont  plus  développées,  d'après  nos  observations, 
chez  l’homme  que  chez  les  autres  mammifères.  Il  s’agit  là  encore  —  pensons-nous  — 
d’une  application  de  la  r  loi  de  l’effectorisation  progressive  des  formations  associa¬ 
tives  »;  2”  les  formations  associatives  présentent  des  rapports  intimes  avec  l’hypo¬ 
thalamus  (formations  commissurales,  noyau  antérieur  dorsal,  noyaux  intralamellaires, 
noyau  ventral  interne);  3“  les  formations  qui  n’ont  que  des  rapports  éloignés  avec 
l’hypothalamus. 

6“  Les  formations  extrapyramidales  de  la  zone  *ous-thalamique,  notamment  celles 
du  subthalamus,  présentent  des  connexions  afférentes  en  grande  partie  superposables 
à  celles  de  l’hypothalamus  végétatif.  Ces  constatations  doivent  être  rapprochées  de 
celles  de  Bock  qui  a  montré  qu’au  niveau  de  la  moelle  épinière,  les  centres  associatifs 
de  la  corne  postérieure  sont  en  rapports  à  la  fois  avec  les  noyaux  moteurs  de  la  corne 
antérieure  et  avec  le  noyau  végétatif  intermédio-latéral.  Elles  constituent  un  nouveau 
mode  de  corrélation  végétativo-motrice. 

7“  Le  corps  strié  se  met  en  rapports,  par  des  fibres  efférentes,  avec  les  formations 
extrapyramidales  sous-jacentes  et  avec  l’hypothalamus  végétatif.  11  doit  donc  être 
considéré  comme  une  formation  motrice  et  végétative. 

Ce  mémoire  est  accompagné  de  schémas  et  de  nombreuses  microphotographies. 

H.  M. 

DÉMENCE  PRÉCOCE 

BIANCHI  (Giuseppe).  Rapports  entre  la  tuberculose  et  les  maladies  mentales. 
Rivista  sperimentale  di  Frenialria  e  Medieina  legale,  vol.  LIX,  fasc.  II,  30  juin  1935, 
p.  316-327. 

De  l’étude  minutieuse  d’un  certain  nombre  de  malades,  l’auteur  conclut  qu’en  l’état 
actuel  de  nos  Connaissances,  la  tuberculose  ne  peut  être  considérée  comme  la  Cause  de 
la  schizophrénie,  mais  plutôt  comme  une  conséquence.  Le  problème  étiologique  d’une 
telle  affection  mentale  demeure  entier  et  ne  connaît  pas  encore  de  solution  satisfaisante. 
Bibliographie  d’une  page.  H.  M. 

CANZIANI  (Gastone).  Recherches  sur  la  cholestérinèmie  dans  la  démence 
précoce  (Ricerche  sulla  colesterinemia  nella  demenza  précoce).  Rivista  sperimentale 
di  Frenialria,  vol.  LIX,  fasc.  IV,  31  décembre  1935,  p.  698-731. 
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Après  avoir  montré  comment  en  psychiatrie,  comme  en  médecine  générale,  les  opi¬ 
nions  reiatives  à  la  cholestérinémie  au  cours  de  différentes  affections  peuvent  varier, 
l’auteur  a  effectué  une  série  de  recherches  personnelieschez  les  schizophrènes,  en  utili¬ 
sant  la  méthode  de  Grigaut.  Ses  résultats  traduisent  toujours  une  hypocholestériné¬ 
mie  marquée.  Il  discute  l’importance  des  facteurs  constitutionnels  et  alimentaires  et 
attire  spécialement  l’attention  sur  le  système  réticulo-endothélial.  Ce  dernier,  toujours 
gravement  atteint  dans  la  schizophrénie,  j  oue  d’autre  part  un  rôle  important  dans  le 
métabolisme  de  la  cholestérine.  L’auteur  incline  donc,  d’après  ces  constatations,  à  con¬ 
sidérer  les  causes  toxiques  et  infectieuses  comme  des  facteurs  importants  dans  l'étiolo¬ 
gie  de  l’affection. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

FRITZSCHE  (R.).  Une  forme  familiale  commençante  d’oligophrénie  avec  mise 
en  évidence  radiographique  de  concrétions  calcaires,  symétriques  intra¬ 
cérébrales,  en  partictdier  dans  les  noyaux  de  la  base  (Eine  familiâr  auftretende 
Form  von  Oligophrénie  mit  rôntgenologisch  nachweisbaren  symmetrischen  Kalk- 
ablagerungen  im  Gehim,  besonders  in  den  Stammgÿ,nglien).  Schiveizer  Archiu.  für 
Neurologie  und  Psychiatrie,  vol.  XXXV,  fasc.  1,  1935,  p.  1-29. 

A  la  suite  d’un  examen  neurologique  complémentaire,  chez  une  femme  de  28  ans 
hospitalisée  pour  troubles  visuels  et  chez  laquelle  le  diagnostic  de  thrombose  de  la  veine 
centrale  de  la  rétine  avait  été  porté,  F...  a  pu  constater  une  déficience  intellectuelle, 
des  troubles  de  la  parole,  un  symptôme  parkinsonien  léger  et  une  gêne  de  la  marche. 
En  raison  de  manifestations  comparables  survenues  chez  une  sœur  jadis  normale,  une 
étude  systématique  a  montré  également  l’existence  de  troubles  neurologiques  chez  le 
troisième  et  dernier  enfant  de  cette  même  famille. 

Les  radiographies  décelèrent  l’existence  d’ombres  calcaires  au  niveau  des  noyaux 
gris  centraux  et  du  centre  ovale  ;  chez  la  première  malade,  cliniquement  plus  atteinte 
et  présentant  des  troubles  cérébelleux,  existaient  d’autre  part  deux  masses  très  nettes, 
qui  occupaient  le  siège  et  avaient  le  volume  des  noyaux  dentelés. 

L’étiologie  de  ces  concrétions  calcaires  est  longuement  discutée.  Mais  en  raison  des 
facteurs  de  consanguinité  existant  dans  la  famille  proche  et  éloignée  de  ces  trois  malades 
il  semble  que  cette  notion  doive  demeurer  prédominante  et  que  des  tares  multiples 
puissent  se  trouver  accumulées. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

GOTTLIEB  (Jacques  S.)  et  LINDER  (Forrest  E.).  La  température  du  corps 
chez  les  schizophrènes  et  chez  les  sujets  normaux  (Body  températures  of 
persons  with  schizophrenia  and  of  normal  subjects).  Archives  of  Neurology  and 
Psychialry,  vol.  33,  n»  4,  avril  1935,  p.  775-785. 

D’après  une  méthode  consistant  avant  tout  en  des  variations  brusques  de  ia  tempé¬ 
rature  extérieure,  les  auteurs  étudient  la  faculté  d’adaptation  des  schizophrènes  avec 
les  conditions  du  milieu  ambiant.  Ils  démontrent  ainsi  que  ces  malades  sont  incapables 
de  réagir  au  point  de  vue  de  la  régulation  thermique  seion  les  principes  propres  aux 
homéothermes.  Cette  faculté  de  régulation  sembie  être  très  diminuée  et  rapproche  ces 
sujets  des  êtres  poïkilothermes.  H.  M. 

LOONEY  (Joseph  M.)  et  FREEMAN  (Harry).  Volume  du  seing  chez  les  sujets 
normaux  et  chez  les  schizophrènes  (Volume  of  blood  in  normal  subjects  and  in 
patients  with  schizophrenia).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  voi.  34,  n»  5, 
novembre  1935,  p.  956-964. 
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La  détermination  du  volume  du  sang  total  et  de  celui  du  plasmia,  réalisée  par  la  nié 
thode  du  rouge  Congo  de  Rowntree,  chez  87  schizophrènes  hommes  et  29  individus 
normaux,  montre  chez  ceux-lè,  par  rapport  aux  sujets  sains,  une  diminution  nette  du 
volume  du  sang  circulant  par  rapport  à  la  surface  cutanée.  H.  M. 

MONNIER  (Marcel).  Le  traitement  des  schizophrénies  par  narcose  prolongée, 
par  le  mélange  de  Cloetta  (Travail  de  la  clinique  psychiatrique  de  l’Univer¬ 
sité  de  Zurich)  (Die  Dauerschlafbehandlüng  der  Schizophrenien  mit  der  Narkosen- 
mischung  von  Cloetta,  an  der  Psychiatrischen  Klinik  Burghôlzli-Zürich).  Der  Ner- 
venarzl,  n»  1,  1936,  p.  14-29. 

A  la  clinique  psychiatrique  de  l’Université  de  Zurich,  on  utilise  pour  la  narcothé- 
rapie  des  schizophrénies  un  mélange  narcotique  nouveau  composé  par  le  P'  Cloetta. 
Etant  donné  que  ce  mélange  («  Cloettal  »,  Hoffman,  La  Roche)  contient  d’une  part 
un  groupe  alcool-paraldéhyde-hydrate  d’amylène  et  de  chloral,  d’autre  part,  un  groupe 
barbiturique,  il  agit  à  la  fois  sur  le  cortex  et  les  ganglions  basilaires.  Contrairement 
aux  autres  narcotiques  utilisés  précédemment,  il  produit,  appliqué  par  voie  rectale, 
un  sommeil  quasi-physiologique,  n’altère  pas  le  système  vasculaire  et  ne  déclanche  pas 
au  réveil  de  phénomènes  d’irritation  corticale.  Son  action  rapide,  sûre  et  prolongée 
le  rend  préférable  au  sulfonal,  trional  et  chloral  pour  la  narcothérapie  et  la  sédation 
momentanée  des  agités. 

Le  choix  des  sujets,  les  soins  préliminaires,  le  contrôle  scrupuleux  de  leurs  fonctions 
cardio-vasculaires,  respiratoires  et  excrétrices  pendant  la  cure,  leur  alimentation  exclu¬ 
sivement  rectale,  le  traitement  de  l’état  général  par  ablutions,  frictions  quotidiennes 
et  mobilisation  passive  sont  d’une  importance  capitale.  Comme  indication  fondamen¬ 
tale  à  respecter  en  narcothérapeuthique,  l’auteur  signale  la  nécessité  d’interrompre  la 
narcose  dès  que  la  température  dépasse  Braver  cette  indication,  c’est  mettre  la 
vie  du  malade  en  péril  et  nuire  à  la  réputation  d’une  méthode  thérapeutique  par  ailleurs 
très  utile.  C’est  pourquoi  aussi  la  narcose  prolongée  ne  doit  être  pratiquée  que  dans 
un  établissement  à  personnel  expérimenté. 

De  1930  à  1934,  125  cures  de  sommeil  par  le  mélange  de  Cloetta  ont  été  pratiquées 
à  la  clinique  du  Burgholzli,  dont  79  chez  des  femmes  et  46  chez  des  hommes.  Chez  53 
malades  il  y  eut  amélioration  incontestable  (40  purent  quitter  l’asile,  13  lurent  con¬ 
sidérablement  améliorés).  Chez  58  autres,  il  n’y  eut  guère  de  changement  (sinon  amé¬ 
lioration  passagère  chez  19).  Dans  14  cas,  la  cure  dut  être  interrompue  avant  le  4'  jour  : 
2  malades  chez  lesquels  l’indication  d’interruption,  mentionnée  ci-dessus,  ne  fut  pas 
suffisamment  respectée,  moururent  de  broncho-pneumonie.  Les  meilleurs  résultats  ont 
été  obtenus  chez  les  schizophrènes  déprimés  et  à  agitation  chronique,  puis  chez  les 
schizophrènes  à  composante  maniaque  au  stade  subaigu  de  leur  psychose,  enfin  chez 
les  hébèphrènes  et  les  psychopathes  schizoïdes  à  agitation  essentiellement  psychogène. 

La  cure  de  sommeil  agit  dans  beaucoup  de  cas,  surtout  chez  les  schizophrènes  à 
agitation  psychogène.  Chez  ceux-ci,  une  narcose  de  4  jours  suffit.  Par  contre,  dans  les 
cas  de  schizophrénie  évolutive  à  processus  organique  (catatonie),  la  cure  semble  agir 
par  sédation  des  centres  nerveux  corticaux  et  sous-corticaux  (diencéphale),'  aussi  est- 
il  recommandable  de  prolonger  alors  la  narcose  pendant  au  moins  10  jours. 

L’auteur  a  observé  enfin  que  lorsque  les  manifestations  hypersympathicotoniques 
de  la  catatonie  aiguë  (mydriase  spasmodique,  tachycardie,  hypertension,  rétention 
urinaire)  disparaissent  au  réveil,  sous  l’influence  de  la  cure,  la  «  contracture  psychique  » 
se  résout  aussi.  La  sédation  des  manifestations  hypersympathicotoniques  de  la  ca¬ 
tatonie  par  l’action  «  trophotrope  »,  c’est-à-dire  «  anabolique  »  (parasympathique)  de 
la  cure  de  sommeil,  entraîne  aussi  la  sédation  des  manifestations  psychiques  du  pro¬ 
cessus  catatonique.  H.  M. 


ANALYSES 


919 


PANARA.  (Carlo).  Rapidité  et  rythme  des  réactions  motrices  chez  les  schizo¬ 
phrènes  (Velocita  e  ritmo  delle  reazioni  motorie  negli  schizofrenici).  Giornale  di 
Psichiatria  e  di  Neuropalologia,  LXIII,  f.  3-4,  1935,  p.  325-349,  15  flg. 

Etude  comparée  de  la  vitesse  de  réaction  auditive  et  de  la  rapidité  de  perception  et 
d’exécution  des  excitations  tactiles  chez  les  sujets  normaux  et  chez  les  schizophrènes, 
au  moyen  des  méthodes  de  Barbado  et  de  d’Arsonval.  Alors  que  chez  l’homme  normal 
les  temps  de  réaction  oscillent  autour  d’un  chiffre  moyen,  sans  écart  notable,  on  constate 
chez  le  dément  précoce  des  variations  plus  amples,  plus  irrégulières,  avec  brusques  al¬ 
ternances  de  périodes  très  brèves  ou  fort  longues.  De  même,  l’épreuve  ergographique 
met  en  évidence  de  grosses  variations  :  l’homme  normal  maintient  un  rythme  à  peu  près 
constant  ;  chez  le  schizophrène  les  réponses  changent  brusquement  et  tendent  à  obéir 
à  un  rythme  individuel,  ce  qui  constitue  une  nouvelle  preuve  de  la  dissociation  psychique 
particulière  à  ces  malades.  H.  M. 

ROJAS  (Nerio),  BELBEY  (José)  et  COLODRERO  (Meana).  Le  choc  émotif  à 
l’origine  de  la  démence  précoce  (Choc  emotivo  en  el  origen  de  la  demencia  precoz). 
Psicoterapia,  l®' janvier  1936,  p.  20-32. 

Les  auteurs  recherchant  dans  plusieurs  centaines  d’observations,  la  présence  possible 
du  choc  émotif  comme  facteur  causal  ou  surajouté  de  la  démence  précoce,  ont  obte¬ 
nu  des  résultats  positifs  dans  un  quartdescas  évidents.  Leurs  investigations  portentaussi 
sur  les  proportions  obtenues  par  rapport  aux  formes  cliniques,  à  l’âge,  à  l’époque  du 
trauma  et  au  début  de  la  maladie.  Ils  soulignent  le  pourcentage  élevé  constaté  dans  la 
forme  hébéphrénique,  ainsi  que  dans  le  sexe  des  malades.  80  %  étaient  des  femmes  et 
90  %  d’entre  elles  étaient  célibataires,  lait  qui  plaiderait  en  faveur  de  l’importance  des 
complexes  sexuels,  sur  lesquels  certains  auteurs  ont  insisté.  L’influence  du  choc  émotif 
sur  les  déments  précoces  est  également  étudiée.  H.  M. 

VIÉ  (J.).  Traitement  de  la  démence  précoce.  Les  possibilités  et  les  essais  thé¬ 
rapeutiques.  Gazelle  des  Hôpitaux,  n®  8,  25  janvier  1936,  p.  129-136,  et  n®  10,  l«r  fé¬ 
vrier  1936,  p.  161-168. 

Les  nombreuses  thérapeutiques  mises  en  œuvre  dans  le  traitement  de  la  démence 
précoce  donnent  des  résultats  toujours  variables.  La  diversité  des  limites  assignées  à 
la  D.  P.  ou  la  multiplicité  des  syndromes  groupés  sous  ce  titre  en  est  une  raison  capi¬ 
tale.  11  faut  tenir  compte  enfin  du  moment  d’application  d’une  méthode  d’après  l’an¬ 
cienneté  de  l’affection  et  des  cas  de  rémission  spontanée. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  V.  souligne  toute  l’incertitude  des  données  de  la 
génétique  et  la  nécessité  d’une  hygiène  mentale  rigoureuse  des  prédisposés.  En  par¬ 
ticulier,  et  en  raison  du  rôle  important  joué  par  la  tuberculose  dans  la  D.  P.,  la  vaccina¬ 
tion  par  le  B.  C.  G.  doit  être  à  la  base  des  mesures  prophylactiques. 

La  psychothérapie  conserve  dans  la  thérapeutique  de  cette  affection  un  rôle  modeste  ; 
elle  demeure  cependant  indispensable  au  cours  des  processus  évolutifs,  et  sans  en  arrê¬ 
ter  la  marche,  elle  tempère  certaines  manifestations. 

Les  médications  physiogéniques  s’adressent  soit  au  système  nerveux  seul,  soit  à 
l’ensemble  de  l’organisme.  Le  torpillage  électrique  est  d’une  efficacité  nulle  ou  très 
transitoire  ;  certains  tests  pharmacodynamiques  (cocaïne,  caféine,  strychnine)  pré¬ 
sentent  un  intérêt  considérable  pour  la  discrimination  des  troubles  réversibles  et  des 
lésions  déficitaires,  mais  n’ont  eu  que  quelques  rares  effets  heureux  et  constants.  L’hyp¬ 
nose  prolongée,  méthode  encore  à  l’étude,  groupe  des  partisans,  mais  n’est  pas  exempte 
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de  dangers.  L’action  des  drogues  modificatrices  du  sympathique  et  du  vagué  a  donné 
des  résultats  incertains  :  seule  l’association  pilocarpine-adrénaline  exerce  une  action 
favorable  assez  constante  ;  à  signaler  aussi  l’efficacité  dans  certains  symptômes  de  la 
vagotonine  de  Santenoise. 

L’organothérapie  cérébrale  (injections  de  cérébrotoxine,  de  lipocérébrine,  d’extrait 
de  plexus  choroïde)  est  d’utilisation  méthodique  trop  récente  pour  permettre  une  con¬ 
clusion.  L’organothérapie  endocrinienne,  en  dehors  de  quelques  améliorations  symp¬ 
tomatiques  isolées,  n’a  pas  donné  de  résultats  concluants. 

Les  médications  de  choc  ont  à  leur  actif  des  améliorations  physiques  et  mentales 
appréciables.  Elles  agissent  sur  les  troubles  dynamiques  et  ont  d’autant  plus  de  chance 
d’être  efficaces  que  l’affection  est  plus  récente.  La  leucothérapie  par  abcès  de  fixation 
et  dans  certaines  conditions  trouve  son  indication  dans  les  grandes  agitations  desphases 
évolutives,  mais  n’a  qu’une  efficacité  de'-durée  limitée.  Dans  le  même  esprit,  les  nu- 
cléinates  ont  été  utilisés  mais  sans  modifications  psychiques  constatables. 

L’hématothérapie  combat  l’hypovitalité  hébéphrénique  et  s’applique  au.x  formes 
torpides  récentes. 

La  pyrétothérapie  offre  des  méthodes  utiles  :  huile  soufrée,  vaccin  antityphique  et 
antichancrelleux,  qui  doivent  être  tentées  dans  les  périodes  aiguës  du  début  de  la  dé¬ 
mence  précoce.  Les  contre-indications  sont  les  infections  suraiguës,  les  états  ataxo-ady- 
namiques,  les  cardiopathies  mal  compensées,ha  tuberculose  évolutive,  la  cachexie,  le 
grand  âge,  les  hémorragies  gastro-intestinales.  Sur  les  formes  déficitaires  simples,  tor¬ 
pides  et  chroniques,  les  méthodes  n’ont  aucune  ï)rîse. 

Au  nombre  des  médications  spécifiques,  le  sérum  antîcolibacillaire  paraît  bien 
indiqué  dans  certaines  psychoses  puerpérales  hébéphréno-catatoniques.  Le  traitement 
antisyphilitique  n’atteint  que  le  terrain.  Il  en  est  de  même,  semble-t-il,  pour  les  mé¬ 
dications  antituberculeuses,  dont  certains  résultats  favorables  s’expliquent  par  le 
mécanisme  du  choc. 

Au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  générale  et  symptomatique  dans  les  phases  évo¬ 
lutives,  V.  insiste  sur  l’étroite  surveillance  des  malades,  l’hygiène  alimentaire,  intes¬ 
tinale,  respiratoire,  le  confort  relatif  des  locaux,  le  silence,  le  repos  cérébral  et  physique. 

La  rééducation  comporte  avant  tout  la  cure  de  travail.  Cette  dernière  ne  convient 
pas  dans  les  phases  aiguës  ;  chez  les  chroniques  elle  est  utile  et  tend  à  maintenir  le  «statu 
quo  »,  mais  ne  saurait  prétendre  à  une  récupération  fonctionnelle. 

L’auteur  clôt  cet  article  par  un  chapitre  consacré  à  la  direction  générale  du  trai¬ 
tement  et  aux  modes  d’assistance  dans  la  démence  précoce. 

H.  .’VI. 


Le  Gérant  :  J.  CAROÜJAT. 
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Les  syndromes  régionaux  de  l’appareil  pallidal  sont  moins  fréquents  et 
moins  bien  connus  que  ceux  du  strié.  On  est  convenu  d’admettre  depuis 
les  travaux  de  C.  et  O.  Vogt  (1)  que  la  destruction  pallidale  réalise  sur¬ 
tout  un  état  d’hypertonie  et  de  rigidité  parfois  paroxystique,  souvent 
continue,  généralisée  et  progressive. 

Cette  conception  est  basée  sur  les  constatations  faites  chez  ces  malades 
présentant  une  modification  du  strié  que  C.  et  O.  Vogt  dénommèrent 
«  état  dysmyélinique  ».  La  plupart  des histopathologistes  actuels  s’accor¬ 
dent, par  ailleurs,  sur  la  valeur  relative  des  données  anatomiques  résultant 
de  l’étude  des  rigidités  artérioscléreuses  et  postencéphalitiques  :  la 
diffusion  des  lésions  à  tout  l’étage  strio-hypothalamique  s’opposant  dans 
la  plupart  des  cas  à  une  conclusion  topographique  stricte.  Le  groupe  des 
hérédo- dégénérescences,  par  une  systématisation  plus  préférentielle,  réa¬ 
lise  par  contre  un  matériel  de  choix  dont  les  observations  sont  encore 
très  peu  nombreuses.  Celle  qui  va  suivre  en  représente  une  forme  pure 
et  c’est  là  son  intérêt. 

GeorgetleM...  — •  AnUcédenis  héréditaires:  la  mère,  âgée  de  51  ans,  est  bien  portante. 
Elle  a  trois  entants  vivants.  Le  premier  et  le  deuxième  sont  bien  portants.  Le  troi¬ 
sième  est  notre  malade. 

En  outre  entre,  la  première  et  deuxième  grossesse  se  place  une  fausse  couche  de  deux 
mois.  Le  père  est  âgé  de  59  ans  et  aurait  fait  à  l’âge  de  53  ans  un  ictus  dû  à  l’hyper¬ 
tension  artérielle. 

La  réaction  de  Wassermann  pratiquée  chez  lui  aurait  été  négative. 
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Anlécédents  personnels  :  Georgette  est  née  à  terme  en  1902  et  a  marchée  à  l’âge  de 
18  mois,  elle  a  commencé  à  parler  à  1  an  et  la  première  enfance  a  évolué  normalement. 
A  l’âge  de  cinq  ans  elle  a  fait  une  rougeole. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle  :  L'affection  actuelle  a  débuté  vers  huit  ans  et  demi,  soit 
en  1911. 

Les  premiers  symptômes  observés  étaient  un  balancement  léger  du  trône  d'avant  en 
arrière,  s’accompagnant  parfois  de  perte  de  connaissance. 

Petit  à  petit,  elle  se  met  à  marcher  sur  la  pointe  des  pieds.  Cette  démarche  s’accom¬ 
pagnant  de  propulsion  du  corps.  Elle  tombe  fréquemment  et  tout  d’une  pièce,  sans 
effort  pour  se  rattraper. 

Présentée  aux  Entants-Malades,  le  diagnostic  de  chorée  fut  posé  et  l’enfant  fut  en¬ 
voyée  pour  un  séjour  de  quatre  mois  à  Hondaye. 

Les  troubles  de  la  marche  s’accentuèrent  progressivement.  En  présence  de  sa  démarche 
bizarre,  on  l’adresse  au  Dr  Calot  à  Berck.  Elle  ne  subit  pas  d’intervention  chirurgicale, 
mais  on  la  soumet  à  une  cure  héliomarine  qui  d’ailleurs  n’améliore  pas  la  situation 

Au  point  de  vue  psychique,  on  remarque  à  ce  moment  un  état  d'énervement  facile  et 
une  tendance  à  l’agitation. 

Hospitalisée  à  Broussais,  elle  est  suivie  pendant  plusieurs  mois  et  présentée  en  1918 
par  le  D'  Dufour.  Un  traitement  antisyphilitique  lait  entre  temps  ne  change  rien  à 
son  état. 

Elle  reste  pendant  toute  une  année  à  l’IIospice  de  la  Salpêtrière  dans  le  service  du 
Pr  Nageotte. 

Les  troubles  de  la  parole  remontent  à  1919.  On  remarque  alors  pour  la  première  lois 
un  spasme  de  fermeture  de  la  bouche,  spasme  qu’elle  essaye  de  vaincre  en  appuyant  des 
doigts  ou  de  la  main  sur  le  menton. 

Une  fois  la  bouche  ouverte,  elle  parlait  facilement  et  normalement. 

Peu  à  peu  on  observe  au  niveau  des  muscles  orbiculaires  des  peux  le  même  spasme 
d’occlusion,  puis  une  contraclure  du  bras  droit. 

L’écriture  devient  très  gênée,  en  même  temps  que  la  parole  devient  plus  difficile. 

Elle  séjourne  en  1930  dans  le  service  de  M.de  Massary,  qui  conseille  de  l’hospitaliser 
à  Tenon  chez  M.  Klippel.  Son  état  mental  était  encore  très  satisfaisant.  Elle  subit  entre 
temps  une  intervention  pour  appendicite.  Les  règles  apparurent  normalement  à  18  ans. 

Examen  :  couchée  elle  se  trouve  habituellement  la  jambe  fléchie  et  en  décubitus  la¬ 
téral  droit.  Elle  peut  cependant  allonger  volontairement  les  jambes.  Le  bras  droit  est 
replié  sous  la  tête,  le  bras  gauche  est  étendu  le  long  du  corps  en  pronation  complète. 
Le  pied  gauche  est  maintenu  en  rotation  interne  et  varus. 

Quand  elle  tend  la  main  gauche,  le  pouce  reste  en  adduction,  les  deuxième  et  troisième 
doigts  sont  fléchis  entre  la  première  et  la  deuxième  phalange.  Quand  elle  montre  la 
main  droite,  les  doigts  sont  présentés  en  extension,  le  premier  et  le  deuxième  sont  for¬ 
tement  écartés  des  autres. 

L’aspect  pleurard  de  la  face  est  frappant. 

Au  repos,  la  lèvre  inférieure  est  maintenue  sous  l’arcade  dentaire  supérieure.  Une 
salive  mousseuse  tend  à  s’échapper  continuellement  par  les  commissures.  Le  front  est 
souvent  contracté  et  les  plis  frontaux  très  marqués. 

On  observe  par  moments  un  mouvement  de  mâchonnement  très  net.  Aussitôt  après  les 
yeux  se  ferment,  la  respiration  devient  saccadée  et  entrecoupée  de  soupirs  profonds. 

La  respiration  se  modifie  assez  fréquemment,  on  observe  des  périodes  d’apnée,  sui¬ 
vies  de  périodes  de  stertor. 

L’inspiration  redevient  ensuite  faciie.  Ces  crises  de  contracture  respiratoire  sont  par¬ 
fois  soulagées  par  l’introduction  des  doigts  dans  la  bouche.  La  malade  appuie  alors  sur 
la  langue  et  ce  geste  la  soulage  (fig.  5). 

Au  moment  où  la  respiration  devient  pénible,  il  semble  même  qu’apparaisse  une  cer¬ 
taine  congestion  du  visage. 

A  d’autres  moments,  elle  sent  venir  la  crise.  Elle  soulève  le  tronc,  elle  s’assied  dans 
son  lit,  les  cuisses  se  fléchissent,  elle  se  penche  en  avant  dans  une  attitude  de  contrac¬ 
ture  globale. 
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Le  menton  est  relevé,  la  bouche  demeure  ouverte  ;  la  langue  propulsée,  le  point  gauche 
fermé  soutient  fortement  le  maxillaire  inférieur  et  tente  de  vaincre  le  spasme  d’ouver¬ 
ture  de  la  bouche. 

Les  spasmes  de  fermeture  de  la  bouche  et  celui  d’ouverture  ont  tendance  à  fixer  la 
musculature  dans  la  position  atteinte.  La  résistance  à  ouvrir  ou  à  fermer  est  égale, 
comme  celle  qu’oppose  le  couvercle  d’une  tabatière  à  chacun  des  mouvements. 

Ces  crises  spasmodiques  sont  déclanchées  chaque  fois  que  la  malade  fait  un  effort 
mental  ou  musculaire  et  après  un  examen  un  peu  prolongé,  les  crises  redoublent  d’im¬ 
portance  et  de  durée. 


La  malade  rit  peu,  quand  on  provoque  le  rire  on  l’obtient,  mais  il  comporte  lui 
aussi  un  élément  spasmodique. 

Quand  on  lui  donne  l’ordre  d’ouvrir  la  bouche,  elle  porte  la  main  au  menton  et 
arrive  facilement  à  vaincre  la  contracture.  La  langue  se  projette  en  avant  d’un  coup 
et  la  bouche  démesurément  ouverte  ne  peut  plus  être  fermée  volontairement. 

Elle  porte  alors  le  poing  sous  le  menton  pour  la  termer(fig.  1  et  4).  Ce  geste  déclanche 
une  crise  de  dyspnée  parfois  violente  avec  contracture  opistothonique  et  cyanose  mar¬ 
quée  du  visage.  La  crise  cède  peu  à  peu  et  l’état  antérieur  se  rétablit. 

Il  arrive  parfois  que  la  bouche  se  serre  sur  la  langue  et  la  fait  saigner.  Au  moment 
de  l’ouverture  de  la  bouche,  le  voile  est  contracté  et  donne  au  toucher  avec  l’abaisse¬ 
ment  de  la  langue  la  sensation  d’être  tendu.  Au  moment  où  la  bouche  va  se  fermer 
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on  la  sent  s’amollir.  Elle  mange  de  tout,  mais  au  dire  de  l’infirmière,  sans  mastiquer. 
Quand  on  iui  présente  un  morceau  de  pain,  elle  ouvre  la  bouche  avec  le  doigt,  introduit 
ia  bouchée  de  l’autre  main  et  la  conserve  dans  la  bouche  un  certain  temps  comme  pour 
la  ramollir  au  contact  de  la  salive.  Pendant  ce  temps,  elle  présente  plusieurs  des  crises 
décrites  ci-dessus. 

Pour  déglutir,  elle  renverse  la  tête  en  arrière,  et  avale  sans  trop  de  maladresse. 
Pendant  cette  tentative,  elle  salive  abondamment  et  la  salive  s’échappe  avec  ces  par¬ 
ticules  alimentaires,  le  long  des  commissures  labiales. 


Pour  boire,  elle  appuie  le  bord  du  récipient  sur  la  langue  et  vide  directement  le  con¬ 
tenu  du  bol  dans  le  pharynx.  Cette  surprise  déclanche  de  violents  mouvements  de  déglu¬ 
tition  et  une  partie  du  liquide  est  projeté  en  dehors. 

On  se  demande  avec  inquiétude  comment  la  bouche  étant  pleine  d’aliments  alors 
que  la  malade  lait  une  crise,  elle  ne  s’engoue  pas  davantage  et  n’introduit  pas  plus 
souvent  d’aliments  dans  son  larynx.  Peut-être  y  a-t-il  en  même  temps  contracture 
des  muscles  laryngés. 

Elle  parle  très  difficilement.  La  parole  s’est  considérablement  aggravée,  par  rapport 
à  ces  dernières  années  où  elle  parvenait  encore  à  se  faire  comprendre  en  appuyant  sur 
la  langue  avec  son  doigt.  On  ne  peut  plus  actuellement  arriver  à  lui  faire  prononcer 
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que  quelques  monosyllabes  e 
ser  de  la  sorte  sa  dysphonie 
de  prononcer  les  labiales  ei  lit 
La  force  musculaire  et  la  ri 
raents  des  membres  inférieur 
est  très  prononcée,  cette  force 
tion  synergique  des  jambiers 
tension  du  pied. 


Le  réflexe  médiopubien  est  normal  dans  ses  deux  réponses. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs,  iégèrement  polycinétiques  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  massétérins  sont  impossibles  à  chercher,  le  réflexe  nasopalpébral  nor- 
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mal,  les  réflexes  cornéens  sont  conserves.  Pas  de  signe  de  long  supinateur  du  côté  droite 
ni  gauche. 

Du  côté  gauche,  on  observe  à  la  main  une  certains  contraction  mijolonique  quand  on  lui 
demande  de  relâcher  la  griffe  en  mfme  temps  qu’on  observe  un  mouvement  synciné- 
tique  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  droite.  Ce  mouvement  syncinétique  n’existe  pas  quand 
on  lui  demande  de  serrer  un  objet  de  la  main  droite. 

Le  serrement  de  la  main  gauche  n’entraîne  pas  le  même  mouvement  du  côté  opposé. 


mais  le  serrement  de  la  main  droite  entraîne  régulièrement  le  même  mouvement  syn¬ 
cinétique  de  la  main  gauche. 

L'examen  des  fonctions  cérébelleuses  est  quasi  négatif,  pas  de'  dysmétrie  dans  l’épreuve 
du  nez  sur  l’index,  ni  de  tremblement  intentionnel  ni  d’hypotonie.  La  manœuvre  du 
talon  sur  le  genou  est  bien  faite  à  droite,  à  gauche  elle  dépasse  le  but. 

Pendant  la  marche,  les  membres  supérieurs  sont  complètement  Immobiles  et  accolés 
au  corps,  ou  bien  pliés  derrière  la  tête.  Elle  marche  sur  la  pointe  du  pied  ;  à  chaque  pas 
le  varus  a  tendance  à  s’exagérer.  Le  corps  est  droit.  A  certains  mouvements  et  brusque- 
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lent,  elle  perd  toute  tonicité  et  tomb 
îlle  tombe  indifféremment  en  an 
U  loin  se  produit  par  saccades  e 
lenser  à  du  nystagmus.  Le  n 
acomplet.  Les  réactions  pupills 


lercherà  s’accrocher, 
éplacement  des  yeux 


lande  de  fermer  volontairement  les  deux  yeux,  e 
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Prenons-la  d’abord  le  matin  quand  elle  dort  encore.  Elle  est  allongée  sur  son  lit, 
les  membres  souples,  la  figure  reposée.  Réveillons-la  :  elle  ouvre  les  yeux.  Pendant  un 
court  instant  son  visage  reste  calme  ;  puis  les  muscles  péribuccaux  entrent  en  action. 

Ses  lèvres  se  serrent  fortement  l’une  contre  l’autre  jusqu’à  faire  disparaître  la  mu¬ 
queuse.  Les  bords  s’enroulent  en  quelque  sorte  en  dedans,  et  rentrent  à  l’intérieur  de  la 
cavité  buccale.  Cette  contraction  est  si  énergique  qu’un  ordre  volitionnel  ne  peut  la 
vaincre.  Les  mâchoires  sont  serrées.  Assez  vite,  la  compression  des  lèvres  devient  dou¬ 
loureuse.  G...  veut  la  faire  cesser.  Pour  cela,  péniblement,  elle  introduit  l’index  de  la 
main  droite  entre  les  lèvres.  Quand,  des  deux  côtés,  elle  a  vaincu  la  résistance,  la  bouche 
s’ouvre  largement.  Les  lèvres  se  laissent  distendre  et  reprennent  leur  place. 

Mais  G...  n’est  pas  encore  tranquille.  Tandis  que  la  bouche  est  largement  ouverte,  la 
langue  est  projetée,  longue,  large,  creuse,  parfois,  la  pointe  fortement  relevée.  Un  flot  de 
salive  s’écoule.  Voici  une  nouvelle  douleur,  et  G...  s’emploie  à  rentrer  sa  langue.  Elle  la 
plie,  la  roule,  l’enfonce  comme  un  ressort  qui  ne  veut  pas  revenir  sur  lui-même  ;  en  même 
temps  elle  repousse  sa  mâchoire  en  haut.  Soudain  la  résistance  est  vaincue  et  tout  l’ap¬ 
pareil  se  remet  en  place.  On  la  voit  alors  assise,  le  coude  appuyé  sur  le  genou,  la  paume  de 
la  main  droite  maintenant  fortement  le  menton. 

L’interroge-t-on  ?  Pour  répondre,  il  lui  faut  desserrer  les  lèvres  avec  le  doigt.  Elle 
émet  alors  un  grognement  plutôt  qu’une  parole.  Et  il  est  très  difficile  de  la  comprendre. 
Il  n’est  pas  rare  que  cette  explication  se  termine  par  un  rire  spasmodique,  qui  dure  plus 
d’une  minute. 

Demandons-lui  de  manger,  et  présentons-lui  une  bouchée  de  pain.  C’est  de  la  mie  : 
elle  ne  peut  écraser  la  croûte.  Si  la  bouche  est  fermée,  elle  l’ouvre  avec  l’index  de  la 
main  gauche,  et  de  la  main  droite,  elle  jette  au  fond  de  la  gorge  le  morceau  de  mie. 
Comme  elle  ne  peut  mâcher,  elle  attend  un  instant,  la  bouche  ouverte,  que  le  pain  s’im¬ 
bibe  de  salive  et  se  ramollisse.  Puis,  remontant  la  mâchoire  de  la  main,  elle  tait  en  même 
temps  un  grand  effort  de  déglutition  qui  projette  sans  doute  le  pain  dans  le  pharynx. 
Pour  boire  elle  agit  à  peu  près  de  même.  Elle-même,  tenant  le  verre,  elle  lance  en  quelque 
sorte  une  gorgée  de  liquide  dans  le  pharynx.  Cette  gorgée,  elle  la  garde  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  moment  qu’elle  juge  favorable.  Alors,  elle  fait  un  effort  de  déglutition  qui  envoie  le 
liquide  dans  1  ’œsophage,  mais  une  partie  est  projetée  aussi  par  les  narines,  une  autre 
par  la  bouche.  On  comprend  que  dans  ces  conditions  son  alimentation  soit  très  difficile. 
Elle  mange  seule,  à  son  temps  ;  elle  se  barbouille,  couvre  ses  vêtements  d’aliments,  est 
toujours  malpropre. 

Pendant  que  ces  phénomènes  se  passent  du  côté  des  muscles  labio-glosso-pharyngés 
et  masticateurs,  les  muscles  périorbitaires  ne  restent  pas  inertes.  Eux  aussi  entrent  en 
action.  Les  paupières  se  ferment  énergiquement,  des  plis  médians  verticaux  se  forment 
au  niveau  du  front,  entre  les  sourcils,  la  racine  du  nez  se  plisse.  Même  si  les  yeux  ne 
sont  pas  clos,  les  commissures  palpébrales  externes  sont  tirées  ;  la  fente  palpébrale  a  la 
forme  d’un  point  d’exclamation,  à  grosse  extrémité  interne,  à  pointe  externe. 

Que  G.  soit  couchée,  assise,  debout,  ou  marche,  c’est  toujours  la  même  contracture  : 
spasme  péribuccal  et  périorbitaire. 

Examinons  maintenant  les  fonctions  des  membres  supérieurs  : 

G...  étant  assise,  le  dos  bien  collé  contre  un  oreiller,  c’est-à-dire  dans  une  attitude 
où  les  membres  supérieurs  ne  concourent  pas  à  la  statique,  si  l’effort  à  déployer  n’est 
pas  trop  grand,  elle  peut  accomplir  différents  actes  grossiers,  sans  désordre  :  prendre 
un  verre,  le  lever,  le  porter  à  sa  bouche.  Mais  lui  demande-t-on  de  faire  un  acte  auquel 
concourent  des  muscles  dont  les  actions  doivent  s’adapter  l’une  à  l’autre,  alors  le  spasme 
apparaît  dans  les  muscles  mis  enjeu.  C’est  ainsi  que  le  seul  fait  de  prendre  un  porte- 
plume  pour  écrire  est  impossible  ou  pénible.  Le  pouce  et  l’index  se  crispent  sur  la  tige. 
Il  est  encore  plus  impossible  de  faire  agir  ce  pouce,  cet  index,  cette  main  pour  former 
des  caractères  ou  des  mots.  C’est  un  désordre  indescriptible  des  contractions  muscu¬ 
laires  des  muscles  moteurs  des  doigts. 

La  station  debout  :  G...  a  beaucoup  de  peine  à  se  tenir  debout  sans  tomber.  Debout, 
elle  reste  tourmentée  par  son  spasme  labio-glosso-pharyngo-laryngé  et  facial  supérieur. 
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11  n’y  a  pas  une  seule  photographie  d’elle  dans  cette  attitude,  où  on  ne  la  trouve  en 
train  de  se  défendre. 

Dans  les  meilleurs  moments,  elle  peut  garder  un  instant  l’attitude  verticale  sans 
marcher.  On  la  voit  alors  le  pied  droit  à  plat  sur  le  sol  ;  le  pied  gauche  tordu,  l’avant- 
pied  tourné  en  dedans  ;  les  extrémités  des  5  orteils  reposent  sur  le  sol  ;  le  talon  est 
levé.  Le  membre  supérieur  gauche  est  en  extension,  l’avant-bras  en  pronation,  la 
paume  tournée  en  arrière,  les  doigts  fléchis.  L’autre  main  maintient  la  langue. 

Dans  les  mauvais  moments,  elle  ne  peut  tenir  debout  qu’en  se  tenant  à  une  chaise 
ou  à  un  lit.  Les  deux  pieds  sont  alors  en  varus  équin  ;  les  membres  intérieurs  tournés  en 
dedans.  Si  on  lui  demande  de  lâcher  son  support,  un  court  instant  elle  reste  en  place, 
puis  elle  tombe  d’une  pièce  dans  n’importe  quel  sens,  sans  taire  un  geste  pour  se  dé¬ 
fendre. 

Faisons-la  marcher  :  L’index  tenant  la  bouche  ouverte  ou  la  main  refoulant  le  menton, 
elle  avance  penchée  en  avant,  le  dos  arrondi.  Elle  peut  faire  3,  4,  10  pas,  les  pieds  à  plat 
sur  le  sol,  ou  plutôt  le  droit  à  plat,  le  gauche  presque  à  plat.  Mais  au  bout  de  quelques 
mètres,  elle  se  dresse  sur  les  avant-pieds  élargis  et  marche,  non  sur  la  pointe,  mais  sur 
tous  les  orteils  tournés  en  dedans. 

Très  souvent  les  membres  inférieurs  s’entrecroisent  en  ciseaux  comme  dans  la  mala¬ 
die  de  Little,  tandis  que  le  membre  supérieur  gauche,  étendu  en  rétropulsion,  l’avant- 
bras  en  pronation,  le  poignet  fléchi  prend  une  attitude  de  torsion.  Dans  de  telles  condi¬ 
tions,  on  le  conçoit,  les  chutes  sont  très  fréquentes.  A  de  certaines  périodes,  tout  le 
corps  n’était  qu’une  large  ecchymose,  infectée  par  endroit. 

Influence  de  TémoUon  :  Quand,  causant  avec  elle,  on  lui  dit  quelques  paroles  d’en¬ 
couragement  ou  bien  si  on  lui  apporte  quelques  friandises,  elle  éclate  d’un  large  rire 
qui  dure  un  long  moment.  C’est  un  véritable  rire  spasmodique  dont  l’expression  maî¬ 
trise  pour  un  instant  la  contracture  péribuccale,  périoculaire  incessante.  Une  émo¬ 
tion  agréable  a  été  le  seul  excitant  qui,  devant  nous,  a  pu  suspendre  pour  un  instant 
l’activité  habituelle  des  muscles  péribuccaux  ou  périorbitaires. 

Il  semble  que  la  colère  n’ait  pas  été  moins  capable  d’exercer  une  vive  action  sur  G..., 
mais  nous  n’avons  pas  observé  nous-mêmes  cette  action.  Voici  comme  une  infirmière 
nous  a  rapporté  un  de  ces  faits  :  le  17  mars  1925,  à  l’occasion  d’une  contrariété  (interdic¬ 
tion  de  sortir  la  nuit  dans  la  cour  de  l’Hôpital),  la  malade  a  fait  une  crise.  Elle  était 
étendue  par  terre,  immobile,  le  visage  calme,  les  membres  étendus  et  raides.  Le  faciès 
était  pâle.  Elle  semblait  avoir  perdu  connaissance.  La  respiration  était  normale.  Re¬ 
portée  dans  son  lit,  dix  minutes  plus  tard  elle  avait  repris  conscience  et  avait  re¬ 
trouvé  son  agitation  habituelle. 

L’infirmière  qui  m’a  rapporté  ce  fait  a  ajouté  :  «  Ce  n’est  pas  la  première  crise  de  ce 
genre  qu’elle  présente  ;  plusieurs  de  mes  collègues  en  ont  observé  d’analogues.  »  Elles 
survenaient  toujours  quand  on  apportait  un  obstacle  à  la  volonté  de  la  malade.  Nous 
ignorons  la  nature  de  cette  crise.  Ajoutons  qu’il  n’y  avait  ni  émissions  d’urine  ni 
morsure  de  la  langue,  pas  de  mouvements  cloniques  et  toniques  ni  arc  de  cercle. 

Fonctions  nerveuses  élémentaires  : 

Mouillé  :  Le  tonus,  à  la  face,  sauf  dans  le  sommeil,  la  mise  en  jeu  des  muscles  est 
incessante  à  partir  du  réveil.  Nous  ne  l’avons  jamais  vue  cesser  de  se  défendre  contre 
ie  spasme  péribuoco-pharingé. 

Aux  membres  ;  si  G...  est  étendue  et  se  laisse  aller,  les  membres  supérieurs  ou  infé¬ 
rieurs  sont  en  résolution,  sans  hypotonie  ni  hypertonie. 

Moiililé  volontaire  :  A  la  face,  tous  les  mouvements  volontaires  sont  contrariés  par 
l’état  de  spasme,  qui  est  contenu,  et  se  manifeste  d’une  façon  incessante.  Nous  avons 
dit  combien  était  grand  l’effort  pour  maîtriser  le  spasme  des  muscles  du  pharynx  de 
façon  à  exécuter  le  2®  temps  de  la  déglutition. 

Une  seule  fonction  modifie  l’aspect  de  la  face,  c’est  le  rire.  Dans  certaines  conditions 
de  contentement  de  la  malade,  éclate  un  vrai  rire  spasmodique  dont  l’expression  maî¬ 
trise,  pour  un  moment  court,  les  autres  actions  musculaires  faciales. 

Membres  supérieurs  :  tous  les  mouvements  de  l’épaule,  du  coude,  du  poignet,  ont 
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leur  amplitude  normale.  Les  mouvements  d’ensemble  des  doigts,  flexion,  extension  si¬ 
multanée  sont  normaux.  Les  mouvements  séparés  des  doigts,  l’opposition  du  pouce  à 
l’index  est  possible,  non  forcée  en  apparence  ;  l’opposition  avec  le  petit  doigt  se  fait 
avec  des  contorsions  surtout  à  gauche.  Nous  avons  dit  comment  les  mouvements  com¬ 
plexes  de  la  main  sont  troublés  dans  certaines  fonctions,  l’écriture  par  exemple.  Il 
n’existe  pas  de  mouvements  athétosiques  des  doigts. 

Membres  intérieurs  :  tous  les  mouvements  de  la  hanche,  du  genou,  du  pied  sont  nor- 

Tronc  :  la  flexion,  l’extension  du  tronc  sont  normales. 

Réflexes  tendineux  ;  tous  normaux  ;  pas  de  clonus  du  pied. 

Réflexes  cutanés  :  tous  normaux. 

Il  n’existe  pas  de  signe  de  Babinski,  à  aucun  moment. 

Réfle.xes  de  défense  :  11. n’existe  pas  de  réflexes  de  défense  ayant  les  caractères  précis 
de  ceux  que  Babinski  a  décrits  dans  les  lésions  de  la  moelle.  Par  le  pincement  de  dos  du 
pied,  du  tiers  inférieur  de  la  jambe,  il  ne  se  produit  pas  de  mouvement  de  défense  du 
membre  e.xcité  ;  en  particulier  le  phénomène  caractéristique  des  réflexes  de  défense, 
la  flexion  dorsale  du  |)ied,  ne  se  produit  pas.  Cependant,  le  pincement  d’un  membre 
inférieur  détermine  un  violent  retrait  du  membre  intérieur  du  côté  opposé,  comme 
dans  les  réflexes  hyperalgiques,  sans  fiexion  dorsale  du  pied. 

Les  lonclions  cérébelleuses  :  11  n’existe  pas  de  dysmétrie  ni  d’asynergie  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  ni  aux  membres  inférieurs. 

La  diadococinésie  n’est  pas  normale. 

G...  ne  peut  exécuter  rapidement  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination  suc¬ 
cessifs,  mais  une  seule  pronation  rapide,  une  seule  supination  rapide  sont  impossibles. 
Elle  est  freinée  par  le  spasme. 

Dans  ces  conditions,  on  ne  peut  parler  d’adiadococinésie  à  caractères  cérébelleux. 
Il  n’existe  pas  d’ataxie.  Il  n’existe  pas  de  tremblement  intentionnel.  L’observation 
de  M.  Dufour  signale  un  tremblement  menu  :  nous  l’avons  observé  à  de  certains 
moments,  mais  rarement.  C’était  plutôt  une  vibration  comparable  à  certain  tremble¬ 
ment  émotif,  qu’à  un  tremblement. 

La  sensibilité  :  Aucun  trouble  sensitif  de  la  sensibilité,  superllcielle,  douloureuse, 
thermique,  profonde. 

L'intelligence  :  11  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  mémoire.  G...  est  peu  instruite,  sa  maladie 
l’a  empêchée  d’aller  à  l’école.  Cependant  elle  lit,  écrit,  avec  des  cubes,  compte.  On  peut 
dire  même  qu’elle  est  intelligente.  Elle  ne  fait  pas  d’actes  anormaux. 

Les  organes  des  sens  :  Les  yeux  ont  été  examinés  à  plusieurs  reprises.  Dans  l’examen 
de  M.  Dufour,  on  note  ceci  : 

Aucune  pigmentation  du  globe  cornéen,  mais  une  certaine  pigmentation  de  la  rétine. 

L’acuité  visuelle  peut  être  inférieure  à  la  normale. 

A  l’Hôpital  de  la  Pitié,  elle  a  été  observée  à  ])lusieurs  reprises  et  il  semble  qu’ait  évo¬ 
lué  chez  elle  un  certain  ilegré  d’atrophie  papillaire. 

Les  derniers  temps  de  sa  vie,  elle  avait  la  papille  un  peu  plus  pâle  que  normalement, 
et  il  semblait  que  l’acuité  visuelle  eût  sensiblement  diminué.  Mais  il  était  très  dilïlcile 
de  la  prendre  chez  cette  femme  qui  ne  pouvait  tenir  en  place,  toujours  occupée  à 
ouvrir  ou  fermer  sa  bouche,  tlont  on  ne  pouvait  pas  fixer  l’attention. 

Fonclioru  générales  :  La  santé  générale  est  bonne. 

Les  fonctions  hépatiques.  Le  P''  .Marcel  Labbé  a  bien  voulu  les  étudier  complètement. 
Devant  les  différentes  épreuves,  elle  s’est  comportée  normalement.  Le  foie  était  clini¬ 
quement  de  volume  normal. 

Glandes  à  sécrétion  interne:  G...  était  de  longues  périodes  sans  être  réglée.  Cependant 
il  semble  que  pendant  une  longue  période  de  sa  vie  elle  ait  eu  une  certaine  excitation 
génésique. 

Pendant  ([u’elle  était  à  Tenon,  elle  se  plaisait  en  compagnie  de  jeunes  gens  et  le  soir 
il  fallait  aller  la  chercher  dans  les  jardins. 

Morphologie  :  Taille  normale. 


ÉTUDE  DES  SYNDROMES  DU  GLOBE  PALE 


931 


Elle  est  voûtée,  son  dos  est  arrondi.  Cette  déformation  s’est  accentuée  dans  les  der¬ 
niers  temps  de  sa  vie. 

Main  large,  carrée.  Les  doigts  n’ont  pas  entre  eux  les  différences  de  longueur  nor¬ 
males.  L’avant-pied  est  élargi.  Les  orteils  sont  presque  de  la  même  longueur  saut  le 
5'.  Leur  extrémité  antérieure  est  sur  une  ligne  droite.  11  est  possible  que  le  fait  de 
marcher  sur  les  orteils,  l’avant-pied  tourné  en  dedans,  ait  accentué  la  déformation. 

A  la  fin  de  sa  vie,  des  spasmes  glottiques  s’ajoutent  aux  spasmes  péribuccaux,  lin¬ 
guaux,  pharyngés.  Il  y  avait  de  véritables  crises  d’asphyxie  d’origine  glottique. 

Ces  crises  prenaient  G...  aussi  bien  dans  son  lit  que  dansde  couloir  où  elle  aimait  à  se 
prcmener  malgré  la  difficulté  de  la  marche.  Elle  circulait,  appuyée  au  mur  comme  elle 
avait  l’habitude  de  le  faire.  On  la  voyait  tout  à  coup  s’arrêter,  porter  la  main  à  sa  gorge, 
se  caler,  faire  de  grands  efforts  inspiratoires.  A  ce  moment,  il  y  avait  du  tirage  et  du 
cornage.  La  face  était  violette.  G...  tombait  alors  pesamment  sur  le  sol.  Là,  la  crise  conti¬ 
nuait  un  instant.  Les  lèvres  devenaient  plus  cyanosées,  puis  la  lutte  contre  l’asphyxie 
cessait.  L’insensibilité  à  la  douleur  était  à  ce  moment  absolue.  La  respiration  était  sus¬ 
pendue.  Sans  la  persistance  des  battements  du  cœur,  on  aurait  pu  croire  que  G...  ne 
vivait  plus.  Tout  à  coup  alors,  le  spasme  ayant  sans  doute  cessé,  il  se  faisait  une  grande 
inspiration,  puis  une  autre  qui  ramenait  la  vie. 

II  y  eut  d’abord  une  crise  tous  les  2  ou  3  jours,  puis  une  tous  les  jours  ;  enfin  plusieurs 
par  jour. 

Pendant  une  certaine  période  les  Injections  de  brcmhydrate  de  scopolamine  espa¬ 
cèrent  les  crises.  Mais  avec  le  temps,  l’effet  du  médicament  cessa  de  se  faire  sentir. 
En  même  temps,  les  spasmes  péribuccaux  et  pharyngés  devenaient  plus  violents  ; 
l’alimentation  devenait  presque  impossible. 

G  ..  finit  par  mourir  de  broncho-pneumonie. 

Conclusion.  —  Contracture  avec  renforcement  spasmodique,  à  prédominance  labic- 
glosso-pharyngo-laryngée. 

Elle  se  montre  dès  le  réveil.  Elle  subit  l'influence  de  l’excitation  volitionnelle,  auto¬ 
matique,  réflexe,  de  l’émotion. 

A  cette  contracture  labio-glosso-laryngée  s’ajoutent  ;  un  état  spasmodique  des  mus¬ 
cles  moteurs  des  doigts  et  de  la  main  apparaissant  à  l’occasion  des  actes  complexes 
comme  l’écriture,' et  des  troubles  de  la  marche.  G...  marche  sur  les  orteils,  l’avant-pied 
tourné  en  dedans,  le  talon  levé  ;  le  membre  supérieur  gauche  est  en  rétropulsion  et  en 
torsion.  Les  membres  inférieurs  s’entrecroisent  souvent. 

11  existe  diverses  déformations  du  corps  :  les  mains  sont  larges  et  carrées  du  bout.  Les 
avant-pieds  tournés  en  dedans  sont  élargis,  carrés.  Le  dos  est  arrondi,  voûté. 

Pas  de  phénomènes  pyramidaux,  pas  de  phénomènes  cérébelleux,  pas  de  troubles 
du  tonus  à  type  parkinsonien,  pas  de  tremblement. 

Pas  de  troubles  de  l’état  général. 

Foies  et  fonctions  hépatiques  :  normaux. 

Règles  troublées. 

La  maladie  observée  chez  Georgette  ne  revêt  pas  un  caractère  familial. 
Elle  ne  se  retrouve  pas  chez  les  parents  ou  dans  les  branches  collatérales. 
Elle  débute  dans  la  seconde  enfance  par  des  mouvements  involontaires 
du  tronc,  une  modification  de  la  marche,  une  agitation  psychique  qui  en 
impose  pendant  un  certain  temps  pour  une  c/ioréea/ypjqiic.  Au  bout  de 
sept  ans,  apparaissent  des  spasmes  atteignant  d’abord  la  musculature 
masticatrice,  les  muscles  orbiculaires  des  lèvres  et  des  yeux,  puis  la 
musculature  linguale  et  celle  des  membres  droits.  Apparaissent  ensuite 
des  crises  spasmodiques  intéressanl  la  musculature  respiratoire,  mais  qui 
débordent  dans  certains  accès  sur  les  membres  inférieurs  et  la  muscula¬ 
ture  dorso-lombaire.  L'hyperlonie  devient  continue  :  elle  prédomine  sur 
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l’appareil  bucco-pharyngé,  mais  elle  est  généralisée.  Elle  s’accompagne 
d’une  certaine  persistance  myotonique  et  de  syncinésies  variées,  mais 
tout  symptôme  pyramidal  fait  défaut.  L'hypertonie  présente  un  renforce¬ 
ment  d’action  caractéristique.  Elle  est  entrecoupée  de  pertes  brusques  du 
contrôle  tonique.  Au  niveau  des  globes  oculaires,  l’hypertonie  intention¬ 
nelle  donne  naissance  à  des  mouvements  saccadés  qui  pourraient  en  im¬ 
poser  pour  des  secousses  nystagmiques.  La  persistance  tonique  de  la 
musculature  orbiculaire  des  yeux  est  remarquable. 

La  mastication  et  la  déglutition  deviennent  plus  difficiles.  La  parole 
n’est  qu’un  cri  rauque  et  expiratoire.  Elle  maigrit  et  meurt  à  l’âge  de 
23  ans  de  cachexie. 

Elle  n’a  pas  présenté  de  symptômes  de  déficit  psychique.  L’examen 
clinique  et  fonctionnel  du  foie  resta  négatif.  Bref,  celle  affection  d’éuoliilion 
exlraordinairemenl  lente  eut,  comme  seule  symptomatologie,  une  hypertonie 
du  type  extrapyramidal  avec  des  mouvements  involontaires,  prédominant  sur 
la  musculature  céphalique  et  Ironculaire.  L’hypercinésie  l'emporte  sur  la 
rigidité. 


Le  cerveau  de  Georgettea  son  volume  habituel,  les  circonvolutions  et 
le  tronc  cérébral  n’offrent  aucune  apparence  d’atrophie.  Sur  les  coupes, 
horizontales  passant  par  les  noyaux  gris  centraux  et  en  particulier  au 
niveau  de  celles  qui  intéressent  le  plein  développement  du  noyau  caudé 
et  du  thalamus,  on  remarque  une  diminution  marquée  du  volume  du  globe 
pâle  qui  n’a  pas  sa  teinte  habituelle,  mais  présente  des  deux  côtés  un  aspect 
bran  ocre.  Le  putamen  et  les  capsules  ne  montrent  aucune  déformation 
(fig.  4).  Le  foie  a  son  volume  normal  et  n’est  pas  cirrhotique.  L’hémi¬ 
sphère  gauche  a  été  débitée  en  coupes  horizontales  traitées  par  la  méthode 
de  Weigert  Pal  classique. 

La  coupe  la  plus  haute  (40)  intéresse  le  développement  du  noyau  anté¬ 
rieur.  Le  noyau  caudé,  le  putamen  et  la  couche  optique  ont  leur  myélini¬ 
sation  et  leur  grandeur  normales. 

La  coupe  suivante  (78)  passe  au-dessus  de  l’épanouissement  de  la  cap¬ 
sule  interne  ;  les  trois  noyaux  de  la  couche  optique  commencent  à  se 
séparer,  l’antérieur  est  déjà  bien  visible.  La  capsule  interne  est  bien  im¬ 
prégnée,  elle  se  différencie  des  couches  optiques  par  une  zone  grillagée 
et  une  lame  médullaire  externe  plus  visibles  que  normalement.  Les  voies 
pyramidales  capsulaires  sont  bien  myélinisées.  La  coupe  suivante  (112) 
passe  par  un  plan  qui  intéresse  le  centre  médian  de  Luys.  Ici,  la  lésion 
caractéristique  apparaît  aussitôt  à  côté  du  développement  impressionnant 
du  néostrié  et  du  thalamus,  on  observe  une  atrophie  nettement  marquée  du 
globe  pâle,  que  ce  noyau  est  réduit  à  une  mince  bande  linéaire  visible  entre 
la  capsule  et  la  lame  médullaire  externe  également  éclaircie  (fig.  6).  On  ne 
distingue  plus  les  deux  segments  qui  le  constituent,  ni  la  lame  médullaire 
interne.  La  zone  grillagée  est  aussi  nette  que  sur  la  coupe  précédente.  Sa 
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bande  éclaircie  se  continue  en  arrière  dans  le  champ  de  Wernicke  qui 
présente  également  un  appauvrissement  myélinique  marqué.  Les  fibres 
radiées  pallidales  sont  inexistantes,  les  fibres  thalamiques  radiées  sont 
diminuées  de  volume  surtout  au  niveau  du  pédoncule  antérieur.  Les 
coupes  suivantes  (190  et  210)  passent  par  la  partie  la  plus  élevée  de  la 
commissure  postérieure  et  intéressent  tout  l’étage  lenticulo-sous-optique 


t’ig.  0.  —  Coupe  horizontale  (Weigert-Pal)  :  atrophie  nette  du  gioiie  paie  réduit  à  une  mince  bande 

(fig.  7).  On  voit  aussitôt  la  bonne  conservation  du  néo  strié,  de  la 
capsule  interne,  du  système  strio-luysien,  du  faisceau  de  Turck,  de  la 
zona  incerta,  du  corps  de  Luys  et  des  commissures.  On  reconnaît  l’anse 
lenticulaire,  mais  elle  est  beaucoup  moins  développée  que  normalement 
et,  tout  comme  le  champ  de  Wernicke,  elle  est  pauvre  en  myéline.  La 
lésion  dominante  est  la  démyélinisation  du  paUidiim  et  de  la  lame  médul¬ 
laire  externe  ;  de  la  bandelette  optique  jusqu’au  paquet  épais  des  fibres 
capsulaires  s’étend  une  zone  grisâtre  qui  répond  à  la  pointe  extrême  de 
ce  noyau.  Entre  la  zona  incerta  et  le  faisceau  de  Meynert,  la  masse  des 
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radiations  de  la  calotte  est  conservée  et  en  avant  d’elle  le  Reil  médian 
est  intact.  Le  prolongement  rétro-capsulaire  de  la  lame  grillagée  est 
conservé.  Sur  une  coupe  passant  un  peu  plus  bas,  dans  la  même  région, 
on  reconnaît  de  nouveau  l'alrophie  de  l’anse  lenliculairéjel  du  système  pal- 
Wa/,  tandis  que  les  fibres  efiférentes  et  la  lame  médullaire  interne  du 


noyau  caudé,  la  substance  innominée  de  Reichert  sont  bien  conservées. 

Une  grande  coupe  intéressant  les  deux  hémisphères  cérébelleux,  les 
pédoncules  et  les  noyaux  dentelés,  le  pont,  montrent  l’intégrité  de  ces 
formations.  Les  pyramides  en  particulier  sont  bien  myélinisées  (fig.  8). 
L’hémisphère  droit  a  été  utilisé  pour  l’analyse  histopathologique.  Sur 
une  grande  coupe  horizontale  passant  parl’habenula  et  le  centre  médian 
de  Luys,  colorée  parla  méthode  de  Nissl,  on  remarque  l’intégrité  presque 
complète  du  néo  strié. 
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Les  premières  lésions  se  montrent  au  point  de  jonction  des  bras  anté¬ 
rieur  et  postérieur  de  la  capsule,  sousformed’uneaccumulation d’éléments 


neurogliques,  de  pigments  noir  et  ocre,  tellement  abondants  qu'ils  sont 
visibles  à  l'œil  nu  sur  ces  préparations.  Les  infiltrais  et  les  produits  de 
dégénérescence  sont  orientés  dans  le  sens  des  fibres  transcapsulaires  slrio- 
thalamiques  et  des  ponts  d’union  putamino-caudés.  Ils  se  continuent 
avec  les  agglomérats  qui  couvrent  la  région  pallidale  proprement  dite. 
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La  sclérose  paUidale  est  grossière.  Le  globe  pâle  n’est  plus  représenté 
que  par  une  bande  étroite  et  fragile,  recouverte  d’une  poussée  neuroglique 
très  dense  et  où  se  voient  par-ci  par-là  quelques  grands  éléments  palli- 
daux  caractéristiques  (fig.  9).  Les  corps  cellulaires  sont  rétractés,  les 
grains  de  Nissl  qui  sont  ici  habituellement  réguliers  et  du  type  sticho- 
chromenesont  plus  visibles.  La  cellules  est  hyperchromique  en  masse 
ou  bien  chargée  de  pigments  noirs  dont  la  poussière  dissimule  toute 


Fig.  9.  —  PalUdum  (Nissl),  sclérose  avec  gliose  dense  et  dégénérescence  hyperchromique  des  grandes  cel¬ 
lules  pallidales. 


structure.  Les  noyaux  sont  difficilement  décelables  (fig.  10).  Les  dendrites 
habituellement  si  développées  manquent  complètement.  La  neuroglie, 
mais  surtout  la  microglie,  est  en  prolifération  active.  Les  astrocytes  sont 
parfois  tellement  denses  surtout  dans  la  partie  la  plus  interne  des  noyaux 
qu'ils  se  disposent  en  véritables  chevelures  orientées  dans  la  direction 
des  faisceaux  myéliniques  transpallidaux  (fig.  11). 

Nous  avons  soigneusement  parcouru  le  néo-strié.  Les  grandes  et  les 
petites  cellules  sont  partout  conservées.  Leurs  corps  cellulaire  et  noyaux 
ont  un  aspect  normal,  les  satellites  qui  les  entourent  ne  sont  pas  multi¬ 
pliés.  Si  le  tissu  cérébral  qui  avoisine  les  vaisseaux  montre  parfois,  au 
niveau  de  la  zone  la  plus  proche  du  pallidum,  un  léger  degré  de  raréfac- 
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tion  (6g.  12),  les  cellules  sont  respectées  et,  tout  au  plus,  peut-on  noter 
une  discrète  augmentation  des  éléments  névrogliques  et  des  cellules  mi- 
crogliques  au  niveau  de  la  région  la  plus  proche  de  la  lame  limitante. 

L’avant-mur  est  intact. 

La  couche  optique  montre  une  densité  normale  des  éléments  cellulaires 
tant  au  niveau  du  noyau  interne  qu’externe. 

Dans  la  région  hypothalamique  nous  avons  recherché  l  état  du  corps 
de  Luys,  de  la  zona  incerta  et  des  noyaux  du  champ  de  Forel.  Leur 
densité  ganglionnaire  est  normale.  L'aspect  des  corps  de  Luys  est  aisé¬ 


ment  reconnaissable  à  leurs  grandes  cellules  multipolaires,  distribuées 
irrégulièrement  et  au  développement  épineux  de  leurs  dendrites.  La  neu- 
roglie  a  conservé  à  ce  niveau  sa  densité  normale. 

Les  éléments  de  la  zona  incerta  sont  également  conservés,  ils  sont 
comme  normalement  chargés  de  lipochrome 
Les  noyaux  du  champ  de  Forel,  les  éléments  delà  substance  innominée, 
les  formations  grises  de  la  l'égion  péri-infundibulo-tubérienne,  le  noyau 
amygdalien,  le  noyau  rouge  et  les  formations  cupuliformes  péri-rétro- 
rubriques  sont  intacts.  Les  noyaux  dentelés,  les  noyaux  du  toit,  l'écorce 
cérébelleuse,  lès  noyaux  du  pont,  les  formations  réticulées  de  la  calotte, 
les  noyaux  gris  du  tronc  cérébral  sont  intacts. 

Sur  une  coupe  passant  par  la  région  mésencéphalo-sous-optique  et  le 
tuber,  le  pallidum  est  à  peine  représenté,  le  strié  n'est  plus  représenté 
revue  neurologique,  T.  65,  N”  5,  sm  1930.  61 
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que  par  un  fragment  du  noyau  caudé.On  s’oriente  aisément  dans  la  pré¬ 
paration,  grâce  aux  cellules  de  la  substance  innominée  et  aux  corps 
genouillés.  Entre  les  deux  s’étalent  les  éléments  luysiens,  les  parties  les 
plus  hautes  du  noyau  rouge  et  de  la  substance  noire.  Les  éléments  les 
plus  externes  de  cette  dernière  formation  sont  ici  dispersés.  C’est  la  coupe 
de  choix  pour  étudier  la  zone  réticulée.  Les  cellules  particulières  qui  la 
consliluent  préseulenl  des  lésions  rappelant  celle  du  globe  pâle.  La  partie 


compacte  de  la  substance  noire  est  rigoureusement  respectée  :  nous  sou¬ 
lignons  même  l’intégrité  des  éléments  au  niveau  du  groupe  médian  de  la 
zone  compacte. 

Les  éléments  delasubstance  réticulée  montrentdes  altérations  cellulaires 
évidentes  et  les  produits  de  désintégration  qu’on  découvre  entre  elles  et 
dans  les  fibres  du  pied  sont  superposables  à  ceux  du  globe  pâle  (fig.  13). 
Différents  fragments  ont  été  prélevés  au  niveau  de  l’écorce  ;  en  aucun 
point  nous  n’avons  vu  de  lésions  importantes  des  couches,  des  systèmes 
de  fibres,  ni  même  des  éléments  cellulaires.  Nous  reviendrons  plus  loin 
sur  certaines  images  cytologiques  isolées. 

L’étude  topographique  montre  donc  une  localisation  systématisée  au  globe 
pâle,  aux  éléments  réticulés  du  Locus  Niger,  avec  étal  dgsmgélinique  du  pal- 
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lidum  et  dégénérescence  secondaire  de  l'aiisc  lenticulaire.  Les  autres  noyaux 
gris  centraux,  l’écorce,  le  cervelet  et  les  voies  pyramidales  sont  intacts. 

L’étude  cytologique  montre  aussi  des  lésions  assez  particulières.  Sur 
les  préparations  ordinaires  au  bleu  de  thionine.les  cellules  ganglionnaires 
apparaissent  déjà  particulièrement  foncées  ou  pâles,  au  niveau  du  palli- 
dum.  Les  corps  de  Nissl  sont  tantôt  dissous  et  poussiéreux,  tantôt  étouf¬ 
fés  sous  les  amas  de  lipopigments  analogues  à  celui  qu’on  trouve  dans 


les  éléments  normaux  mais,  ici,  en  quantité  plus  abondante.  Dans  d’autres 
éléments,  toute  structure  a  disparu  par  sclérose  ou  bien  par  une  surchage 
dense  en  grosses  granulations  de  pigment  noir  qui  rendent  noyau  et  corps 
de  Nissl  invisibles.  Cette  dernière  modification  a  déjà  retenu  l’attention 
d  O.  Fischer  qui  voulait  en  faire  une  forme  spéciale  de  dégénérescence 
cellulaire.  Ces  grains  intracellulaires  qui  apparaissent  en  clair  ou  en  bleu 
vert  pâle  sur  les  coupes  au  Nissl,  en  noir  par  l’hématoxyline  ferrique, 
offrent  la  réaction  du  fer.  Hallervorden  et  Spatz  les  ont  également  retrou¬ 
vés  et  ne  les  considèrent  pas  comme  particuliers  à  la  maladie. 

Entre  les  éléments  ganglionnaires  bulleux  et  pâles  où  les  corps  de 
Nissl  ont  disparu  et  ceux  également  œdématiés  mais  bourrés  de  granula- 
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lions  colorées  en  violet  bleu  avec  les  bleus  basiques,  on  trouve  tous  les 
intermédiaires.  Il  est  probable  que  ce  second  aspect  ne  représente  que 
le  début  de  la  dégénérescence  cellulaire  (les  fig.  14  et  15  représentent  une 
de'ces  étapes  intermédiaires). 

Ce  qui  frappe  aussitôt,  dès  qu’on  a  fait  le  tour  de  la  préparation  cellu¬ 
laire  des  noyaux  gris,  c’est  l'abondance  des  produits  de  désintégration  qui 
en  jonchent  le  fond.  Ces  produits  anisomorpbes  sont  classés  par  Hallervor- 
den  sous  différentes  rubriques  :  classement  d’ailleurs  difficile  car  il  est 


Fig.  13.  —  Zone 


probable  qu’ici  comme  dans  d’autres  affections  dégénératives,  ils  diffèrent 
d’un  cas  ou  d’une  famille  à  l’autre. 

Hallervorden  y  distingue  : 

1»  Des  granulations  de  pigment  bleu-noir,  dispersées  au  voisinage  des 
cellules  gliales  ou  cellulaires  en  voie  de  dissolution  (fig.  16).  Elles  déri¬ 
vent  par  une  sorte  de  clasmatodendrose  des  dendrites  ou  des  prolonge¬ 
ments  gliaux  et  sont  visibles  avec  de  faibles  grossissements.  En  certains 
points  de  la  préparation,  elles  sont  tellement  abondantes  qu’elles  infil¬ 
trent  tous  les  prolongements  et  même  le  corps  cellulaire  de  la  cellule 
gliale  dont  on  soupçonne  encore  le  noyau  clair.  Elles  peuvent  s’agglutiner 
en  grains  plus  gros  formant  autour  du  débris  cellulaire  un  véritable 
ourlet  perlé  et  quand  la  cellule  est  détruite  on  retrouve  au  niveau  dé  son 
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emplacement  une  couronne  de  débris  pigmentés.  Un  certain  nombre  de 
ces  grains  donne  les  réactions  du  fer  ; 

2°  Des  sphérules  plus  grosses,  très  réfringentes,  dont  la  couleur  varie  du 
jaune  au  brun  et  rappelant  les  grosses  granulations  lipopigmentaires.  Ces 
grains  arrondis  se  retrouvent  fréquemment  accumulés  à  la  périphérie  du 
corps  cellulaire  d’un  élément  glial  sans  devenir  confluents  ; 

3»  Des  grains  beaucoup  plus  gros  et  foncés,  souvent  de  couleur  brun- 


noir,  agglutinés  en  petites  grappes  ou  en  «  formations  muriformes  ». 
Ils  sont  intra-adventitiels,  intracellulaires  ou  libres  ; 

4°  Des  masses  très  transparentes,  vitreuses,  à  structure  souvent  concen¬ 
trique,  parfois  étirées  en  cylindres  et  ,  prenant  au  'Nissl  un  aspect  vert 
très  pâle.  Hallervorden  et  Spatz  les  considèrent  comme  des  débris  myé- 
liniques  et  ont  vu  leur  centre  présenter  une  dégénérescence  graisseuse. 

Nous  retrouvons,  dans  notre  cas,  tous  ces  produits  de  désintégration. 
Nous  y  ajouterons  seulement  la  présence  de  corps  amyloïdes  métachro- 
matiques. 

Hallervorden  et  Spatz  considèrent  les  formations  muriformes  comme 
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des  concrétions  pseudocalciques,  les  pigments  comme  des  substances 
lipoïdo-graisseuses  métachroroatiques. 

Ces  produits  de  désintégration  sont  riches  en  fer  et  tellement  qu’à  l’œil 
nu  sur  le  fond  rose  de  la  préparation  par  le  turnbull-alun  carminé,  tout 
le  pallidum  apparaît  en  bleu  légèrement  violacé.  A  un  agrandissement 
moyen  on  y  distingue  à  côté  des  concrétions  muriformes  frappant  par 
leur  taille  et  leur  aspect  circiné,  de  petites  cellules  microgliques  elles 
aussi  imprégnées  de  fer,  des  éléments  cellulaires  dont  un  des  côtés  porte 
une  vacuole  donnant  la  réaction  caractéristique. 


Fig.  1,5.  —  Globe  pâle  (Nissl).  Tout  le  ^  coi  pi 


Les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  chargés  de  produits  ferriques.  La  fig.  17 
représente  un  vaisseau  situé  en  plein  foyer  pallidal,  à  paroi  sclérosée. 
On  reconnaît,  sur  la  coupe  au  Nissl,  la  présence  de  granulations  d’appa¬ 
rence  lipo-graisseuse  au  niveau  de  la  tunique  externe,  et  non  dans  l’es¬ 
pace  adventitiel.  Sur  les  coupes  de  la  méthode  de  Turnbull,  ce  même 
vaisseau  présente  à  ce  niveau  la  coloration  ferrique  caractéristique 


(fig-  18). 


Si  des  éléments  ganglionnaires  présentent  cette  surcharge  granulo  pig¬ 
mentaire  vraiment  frappante,  les  microphotographies  13.  14.  15  et  16  mon¬ 
trent  que  les  cellules  gliales  la  présentent  au  même  degré.  Elles  sont  sou¬ 
vent  assez  difficiles  à  distinguer  des  premières  car  leur  noyau  est  sou¬ 
vent  caché  par  la  carapace  granuleuse.  Un  examen  minutieux  montre 
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que  lés  éléments  macrogliques  avec  leurs  prolongements  nombreux  et 
épais,  hérissés  de  produits  de  désintégration,  se  distinguent  des  éléments 
ganglionnaires,  par  la  dispersion  ubiquitaire  de  leurs  dendrites  et  à  l’as 
pect  de  leur  noyau.  Ils  constituent  la  première  variété  de  cellules  gliales 
décrites  par  Hallervorden-Spatz. 

Ces  auteurs  décrivent  encore  des  cellules  gliales  plus  petites,  à  nom¬ 
breux  prolongements  protoplasmiques,  chargés  de  débris,  dont  les 
noyaux  sont  plus  petits,  parfois  plus  colorés  et  le  protoplasme  moins 


Fig.  16.  —  Globe 


pèle  (Nissl).  Cellules  gunglionn.sii-cs  et  gliales  dont  les  prolongements 
mc-mos  grains  de  pigment  noir. 


abondant.  Elles  peuvent  s’agglutiner  entre  elles,  formant  un  réseau  hirsute 
où  circulent  des  déchets  figurés.  Les  cellules  satellites  qui  sont  hérissées 
de  produits  métaboliques  tressent,  comme  nous  l’avons  montré  déjà,  une 
véritable  couronne  autour  de  l’emplacement  anciennement  occupé  par  la 
cellule  ganglionnaire.  Une  partie  de  ces  éléments  sont  des  cellules  d'oli- 
gondendroglie.  Les  éléments  gliaux  fusiformes  chargés  de  pigments  nous 
ont  paru  assez  rares.  Les  éléments  microgliques  sont  moins  chargés  de 
pigment  noir  que  les  types  cellulaires  précédents. 

Les  corps  granuleux  vecteurs  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  d’Holzer,  l'organisation  gliofi- 
brillaire  est  assez  discrète,  sauf  autour  des  cavités  kystiques  qui  bordent 
en  dedans  le  pallidum  atrophié.  Dans  le  globe  pâle  lui-même,  on  observe 
sans  doute  une  organisation  secondaire,  mais  le  réseau  cicatriciel  est 
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lâche  où  circulent  les  macrophages,  les  cellules  gliales,  les  produits  mé¬ 
taboliques  signalés  plus  haut.  Çà  et  là  on  trouve  au  voisinage  d’une  cel¬ 
lule  dégénérée  un  élément  astrocytaire  géant  et  caractéristique. 

L’appareil  conjonctif  ne  participe  pas  au  processus  pathologique.  Les 
modifications  de  sclérose  vasculaire  ne  s’observent  qu’exceptionnellement 
au  centre  des  régions  dégénérées.  On  peut  observer  au  même  niveau 
une  infiltration  granulo-pigmentaire  des  cellules  endothéliales. 

An  point  de  vue  cytologique,  la  lésion  pallidale  consiste  avant  tout  en 
une  surcharge  lipo-pig  ment  aire  touchant  également  les  éléments  ganglion¬ 


naires  et  gliaux.  Certaines  cellules  subissent  toutefois  une  autre  forme  de 
dégénérescence  caractérisée  avant  tout  par  une  lyse  hyaline  avec  surcharge 
de  granulations  basophiles.  L'involution  du  parenchyme  pallido-réticulé 
abandonne  après  elle  un  amas  de  substances  désintégratives  dont  la  plus 
grande  partie  montre  une  réaction  ferrique  prononcée.  L'organisation  glio- 
fibrillaire  secondaire  nous  a  paru  peu  dense.  L’appareil  vasculaire  offre  des 
modifications  insignifiantes  et  dues  exclusivement  à  la  mise  en  jeu  de  ses 
fonctions  phagocytaires  et  veclrices. 

L’affection  extra-pyramidale  que  présente  Georgette  se  traduit  donc 
au  point  de  vue  anatomique  par  une  atrophie  de  l’appareil  pallido-réti¬ 
culé  avec  démyélinisation.  Le  néo-strié,  l’appareil  cérébelleux,  les  voies 
pyramidales  et  l’écorce  ne  montrent  aucune  lésion.  Cette  atrophie  est 
systématisée  et  bilatérale  et  ne  semble  pas  évoluer  par  foyers. 

La  dégénérescence  ganglionnaire  est  dominée  par  une  énorme  sur- 
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charge  lipopigmentaire  à  réactions  ferriques.  La  gliofibrose  secondaire 
est  discrète  et  l’appareil  mésenchymateux  ne  participe  pas  à  la  réaction. 


A  première  vue,  c’est  des  états  dgsmyéliniques  que  se  rapproche  le 
plus  l’image  de  W’eigert-Pal  que- l’on  retrouve  au  niveau  de  l’étage  sous- 
opto-strié  de  Georgette. 

L’état  dysmyélinique  décrit  par  M'"®  Cécile  Vogt  (1)  est  caractérisé 


par  un  appauvrissement  en  myéline  de  l’appareil  strié  et  en  particulier 
du  globe  pâle.  Il  se  traduit  par  un  état  de  rigidité  progressive  dont  le 
début  remonte  à  l’enfance  et  auquel  peuvent  s’ajouter  ultérieurement  des 
désordres  choréo-athétosiques  d’intensité  variable. 

La  description  de  la  maladie  fut  complétée  dans  un  travail  capital  de 
et  O.  Vogt  publié  en  1920,  et  consacré  aux  syndromes  striés  (2). 

Les  cas  primitifs  de  Vogt  concernaient  deux  enfants  âgés  respective¬ 
ment  de  10  et  de  12  ans,  chez  lesquels  se  développa  une  contracture 
intense  et  progressive  accompagnée  d’athétose,  et  dans  un  cas  d’attaques 
toniques.  L’étude  anatomique  montrait  l’intégrité  du  noyau  rouge  et  de 
la  substance  noire.  C.  et  O.  Vogt  rapprochaient  de  leurs  observations 
le  cas  déjà  publié  antérieurement  par  Oscar  Fischer  (3),  et  celui  de 
Von  Rothmann  (4).  Cette  dernière  observation  avait  trait  à  une  fillette 
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de  12  ans  qui  parla  et  marcha  tard,  développa  à  l'âge  de  six  ans  un 
syndrome  spasmodique  avec  choréo-athétose  auxquels  s’ajoutèrent,  vers 
la  fin  de  la  vie,  des  mouvements  involontaires  de  la  musculature  faciale 
et  bucco-pharyngée. 

En  1922,  Hallervorden  et  Spatz  (5)  décrivent  la  première  observation 
d'une  dégénérescence  particulière  du  globe  pâle  et  de  la  zone  réticulée  de 
la  substance  noire,  dont  les  lésions  se  traduisent  sur  les  coupes  au  Wei- 
gert-Pal  par  un  état  dysmyélinique  caractérisé.  C’est  la  première  des¬ 
cription  histo-pathologique  détaillée  de  l’affection  étudiée  par  les  Vogt  ; 
aussi,  dans  la  littérature  allemande  cette  maladie  est-elle  décrite  tantôt 
comme  «  maladie  d’Hallervorden-Spatz  »,  tantôt  comme  «  état  dysmyé¬ 
linique  »  des  Vogt.  Cependant,  il  n’est  pas  sûr  que  ces  deux  appellations 
concernent  une  même  entité  morbide  et  nous  montrerons  plus  loin  pour¬ 
quoi  l'identification  des  deux  types  nous  semble  encore  prématurée. 

La  même  année,  M.  Bielschowsky  (6)  publia  sous  le  nom  de  «  rigidité 
progressive  »  une  observation  anatomo  clinique  concernant  un  enfant 
dont  la  maladie  débuta  à  l’âge  de  6  ans  par  des  troubles  choréiformes 
puis  de  la  propulsion.  Elle  développa,  trois  ans  plus  tard,  un  syndrome 
de  rigidité  progressive,  plus  tardivement  une  contracture  en  flexion,  des 
accès  d’épilepsie  et  une  déchéance  intellectuelle  marquée.  Au  point  de 
vue  anatomique,  on  notait  une  dégénérescence  du  strié,  une  atteinte 
moins  marquée  du  pallidiim,  delà  substance  noire,  du  corps  de  Luys  et 
de  la  troisième  couche  de  Brodmann. 

b]n  1923,  Urechia  et  Mihalescu  [7)  publièrent  sous  le  nom  de  «  rigidité 
pallidale  »  trois  observations  de  valeur  différente.  La  première  concer¬ 
nait  une  fillette  de  huit  ans,  qui  développa,  au  bout  de  la  deuxième  an¬ 
née,  une  rigidité  intéressant  les  membres  et  le  trône.  Elle  était  en  outre 
muette  et  légèrement  idiote.  Chez  leur  seconde  malade,  l’affection  a  dé¬ 
buté  également  dans  les  premières  années  de  la  vie,  la  rigidité  progres¬ 
sive,  s’accompagna  de  troubles  respiratoires  et  d’une  contracture  en 
flexion . 

Deux  de  ses  frères  étaient  imbéciles  et  atteints  de  la  même  affection. 
Dans  le  troisième  cas,  une  fillette  de  deux  ans  développa  un  aspect  cho¬ 
réique,  puis  rigide,  avec  épilepsie,  troubles  respiratoires,  mutisme  et 
idiotie.  Elle  succomba  à  l’âge  de  10  ans  des  suites  d’un  érysipèle.  On 
trouva  des  lésions  intenses  du  strié  et  du  système  pallidal  (globe  pâle, 
corps  de  Luys,  noyau  basal  sub.stance  noire,  noyau  dentelé).  Urechia  et 
Mihalescu  comparaient  leur  cas  à  celui  de  Bielschowsky,  avec  cette 
différence  cependant  que  les  lésions  étaient  égales  dans  le  strié  et  le 
pallidum.  Ils  indiquèrent  cependant  la  prédominance  de  la  dégénéres¬ 
cence  pigmentaire  dans  le  pallidum. 

En  1924,  F.  X.  Dercum  présentait  à  la  Société  de  neurologie  de  Phila¬ 
delphie  deux  malades  atteints  de  rétinite  pigmentaire  s’accompagnant 
chez  l’aîné  d’une  rigidité  extrapyramidale  très  intense.  Le  second  n’en 
offrait  que  les  symptômes  initiaux.  Dercum  considérait  l’association  réti¬ 
nite  pigmentaire-rigidilé  comme  un  syndrome  nouveau  (8). 
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L’aîné  de  ces  malades  mourut  en  1927  et  fut  étudié  complètement  par 
Winkelman  (9).  L’autopsie  montrait  l’intégrité  du  foie  et  des  organes 
abdominaux.  Le  segment  interne  du  noyau  lenticulaire  avait  un  aspect 
brun  jaunâtre  assez  particulier.  Les  lésions  étaient  limitées  à  la  portion 
réticulée  de  la  substance  noire  et  du  pallidum,  tandis  que  le  système 
néo-strié  était  intact  tant  dans  ses  éléments  parvo  que  magno-cellulaires. 
Les  neurones  avaient  disparu  en  grand  nombre.  Leur  emplacement  était 
indiqué  par  l’accumulation  de  débris  lipoïdiens  et  d’autres  présentant  la 
réaction  ferrique.  Winkelman  fit  remarquer  que  la  division  anatomique 
du  pallidum  en  trois  segments  se  retrouvait  aussi  dans  sa  pathologie  ; 
le  segment  interne  adjacent  à  la  capsule  était  le  plus  atteint,  le  segment 
externe  le  moins  touché.  La  réaction  gliale  était  surtout  astrocytaire. 
La  partie  réticulée  de  la  substance  noire  était  atteinte  identiquement,  il 
ne  signalait  pas  de  modifications  inflammatoires.  Winkelman  réunissant 
I  ensemble  de  ces  caractères,  présence  d’une  rétinite  pigmentaire  à  début 
précoce  et  conduisant  à  la  cécité,  rigidité  progressive  du  type  extrapyra- 
niidal  atteignant  d’abord  les  membres  inférieurs,  puis  tout  le  corps, 
sans  signes  pyramidaux,  apparence  familiale  de  l’affection  en  fit  un  syn¬ 
drome  à  part  pour  lequel  il  proposa  le  nom  de  dégénérescence  pallidale 
pi'ogressive,  au  sens  large  du  mot,  puisque  la  partie  réticulée  du  locus 
niger  était  également  atteinte. 

En  1926(10),  Hilpert  décrivit  un  nouveau  syndrome  de  rigidité  progres¬ 
sive  débutant  à  18  ans.  Sa  malade  mourut  à  l’âge  de  26  ans,  mais  le  con¬ 
trôle  histo-pathologique  ne  semble  pas  absolument  concluant. 

La  paraplégie  familiale  avec  troubles  de  la  parole  et  de  la  mimique 
décrite  par  Tonietti  (11),  correspondait  au  point  de  vue  anatomique  à 
Une  atteinte  des  voies  pyramidales  et  spino-cérébelleuses,  à  une  atrophie 
du  segment  pallidal  interne  et  de  la  partie  externe  du  putameu. 

Le  cas  2  de  Scharapow  (12)  appartient  probahlement  au  même  groupe 
quoique  l’examen  anatomique  ne  soit  pas  suffisant  pour  l’affirmer  sans 
réserve.  Un  des  cas  de  Funfgeld  (13)  concernait  un  enfant  qui  à  la  suite 
d’un  traumatisme  obstétrical  grave  manifesta  un  retard  de  la  parole,  des 
prises  épileptiques  et  à  l’âge  de  15  ans  un  tremblement  progressif  des 
quatre  membres.  En  même  temps  que  la  rigidité  apparurent  une  involu- 
bon  intellectuelle  et  des  tics  bizarres  de  la  parole  et  de  la  face. 

L’état  dysmyélinique  débordait  sur  la  région  pallidale  et  l’auteur  signa¬ 
lait  des  raréfactions  myéliniques  au  niveau  de  la  couche  optique  du 
uoyau  caudé,  de  l’anse  lenticulaire,  de  l’écorce  et  de  la  substance  noire, 
L  notait  encore  un  appauvrissement  en  mélanine  des  cellules  nigériennes. 
Au  point  de  vue  pathogénique,  il  admit  l’existence  d’un  arrêt  d’évolution 
dans  la  myélogénèse. 

L’un  de  nous  a  présenté  à  la  Réunion  neurologique  de  1929,  avec  Laruelle 
(14),  l’étude  d’un  spasme  de  torsion  avec  rigidité  intense,  remontant  aux 
premiers  mois  de  la  vie  et  vraisemblablement  d’origine  hérédo-syphili- 
hque.  Nous  notions  une  atrophie  pallidale,  une  légère  atteinte  du  puta- 
•^en,  un  éclaircissement  de  l’anse  lenticulaire,  des  faisceaux  caudés  et 


948  CLOVIS  VINCENT  ET  LVDO  VAN  BOGAEBT 

des  fibres  du  segment  central  dn  putamen.  Les  fibres  transverses  palli- 
dales  striées  manquaient  presque  complètement  ;  un  état  dysmyélinique 
fort  net  existait  dans  le  tiers  inférieur  et  oral  du  putamen.  Les  fibres 
thalamo-pallidales  étaient  raréfiées.  Sur  les  coupes  cytologiques  les  élé¬ 
ments  ganglionnaires  n’étaient  que  modérément  atteints  et  le  trouble 
dysmyélinique  l’emportait  sur  l’atteinte  cellulaire. 

Onari  (15)  vit  apparaître  chez  une  jeune  fille  d’abord  des  troubles  de 
la  parole,  puis  de  la  marche,  enfin  un  état  choréo-athétosique.  Vers  l’âge 
de  35  ans  l’état  général  et  mental  périclitèrent  rapidement,  elle  se  pré¬ 
senta  bientôt  comme  une  psychose  catatonique  rappelant  par  tout  son 
aspect  le  tableau  de  la  démence  précoce.  On  trouva  chez  elle  un  état  dys¬ 
myélinique  et  marbré,  une  atrophie  du  noyau  externe  du  thalamus  et 
une  dégénérescence  de  l’écorce  motrice. 

L’observation  Gellert,  publiée  par  Hallervorden  (16),  concerne  un 
spasme  de  torsion  débutant  à  22  ans  avec  athétose  et  démence  progres¬ 
sive.  Ce  malade  succomba  à  35  ans,  l’examen  montra  un  état  dysmyéli¬ 
nique  et  marbré,  une  atrophie  pallidale  partielle,  tandis  que  la  substance 
noire  et  le  noyau  rouge  étaient  intacts. 

En  1931,  Guillain  et  Mollaret  (17)  présentaient  à  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  sous  le  nom  de  «  syndrome  dysmyélinique  du 
strié  »  avec  atteinte  hypotalamique,  une  malade  atteinte  à  l’âge  de  12  ans 
de  mouvements  anormaux  de  types  divers  :  mouvements  alhétosiques  pré¬ 
dominant  aux  membres  supérieurs  et  à  la  face,  apparaissant  spécialement 
lors  d’efforts  et  d’émotions  et  se  combinant  parfois  de  spasmes  étendus 
et  plus  durables .  Le  mélange  d’athétose  double,  de  rigidité  et  de  cer¬ 
tains  troubles  d’apparence  pseudo-bulbaires,  lallure  progressive  et 
somme  toute  lente  étaient  très  caractéristiques  dans  cette  belle  observa¬ 
tion.  Cette  malade  présentait  en  outre  de  grandes  décharges  toniques  du 
type  Luysien.  On  n’observait  chez  elle  aucun  troubles  des  fonctions 
hépatiques. 

De  l’analyse  de  ce  groupe  d’observations,  il  ressort  que  si  toutes  con¬ 
cernent  des  syndromes  cliniques  à  la  fois  rigides  et  hypei'cinétiques  aux¬ 
quels  s’ajoutent  secondairement  des  troubles  mentaux  et  épileptiques, 
elles  répondent  au  point  de  vue  anatomique,  réserve  faite  des  cas  d’Hal- 
lervorden-Spatz  et  Dercum,  Winkelman,  à  des  altérations  relativement 
diffuses  de  l’étage  opto-strio-hypothalamique.  Au  point  de  vue  étiolo¬ 
gique,  nous  sommes  en  présence  d’abiotrophies  complexes  dont  l’origine 
nous  est  totalement  inconnue,  mais  qui  sont  certainement  acquises. 

En  raison  du  caractère  non  électif  de  la  dégénérescence  nous  groupe¬ 
rions  volontiers  les  cas  des  Vogt,  Bielschowsky,  Urechia  et  Mihalescu, 
Tonietti,  Scharapow,  Funfgeld,  Lamelle  et  Van  Bogaert,  Onari,  le  cas 
de  Hallervorden,  celui  de  Guillain  et  Mollaret  sous  le  titre  de  Syndromes 
d’état  dysmyélinique.  Ils  constituent  un  groupe  d'abiotrophies  complexes 
strio-thalamo-hypotalamiqiies,  à  début  infantile  ou  juvénile  et  ayant  en  com¬ 
mun  au  point  de  vue  clinique,  un  syndrome  mixte  de  rigidité  et  d’athétose  ; 
au  point  de  vue  anatomique,  le  status  dgmgelinicus  isolé  par  les  Vogt. 
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Il  faut  en  séparer  les  cas  de  Hallervorden-Spalz,  qui  concernent 
comme  l’indique  déjà  le  titre  donné  par  ces  auteurs  à  leur  communication 
une  dégénérescence  du  pallidum  et  de  la  substance  noire  et  ceux  de  Der- 
çum-Winkelman  et  l’observation  2  de  Urechia-Mihalescu,  si  elle  était 
accompagnée  d’un  examen  anatomique.  C’est  à  juste  titre  que  Lolmar 
(19)  établit  pour  les  cas  de  ce  type  un  groupe  indépendant  sous  le  nom 
de  maladie  d' Halleroorden-Spalz.  Ce  groupe  présente  en  réalité  une  maladie 
hérédo-dégénérative  à  caractère  souvent  familial,  à  systématisation  plus  pure, 
comme  le  montrent  les  exemples  suivants. 

La  première  publication  d'Hallervorden-Spatz  (1922)  concernait  une 
famille  de  douze  enfants  dont  trois  étaient  morts  d'affections  inconnues, 
quatre  étaient  normaux  et  cinq  étaient  atteints  de  la  maladie.  Parmi 
ceux  ci  deux  jumeaux.  Tous  se  développaient  normalement  pendant  la 
première  enfance  et  n’étaient  atteints  qu’entre  7  et  9  ans,  époque  à  la¬ 
quelle  on  remarquait  que  leurs  pieds  se  tournaient  en  dedans,  Peu  à  peu 
les  jambes  se  raidissaient,  l’intelligence  périclitait  et  ils  mouraient  entre 
16  et  27  ans  dans  un  état  de  rigidité  totale  avec  démence. 

Une  seconde  famille  étudiée  par  Kalinoswki  (30)  comptait  trois  frères. 
Les  deux  sœurs  et  les  parents  étaient  bien  portants.  Les  trois  frères 
étaient  atteints  de  la  même  manière  à  l’âge  de  9  et  10  ans.  Ils  devenaient 
rigides,  déments  et  aveugles,  l’aîné  présentait  en  outre  de  l’athétose,  les 
autres  un  tremblement  des  mains  et  le  dernier  un  gros  syndrome  palila- 
lique. 

Nous  connaissons  actuellement  sept  vérifications  anatomiques  :  deux 
cas  ont  été  étudiés  par  Hallervorden-Spatz,  nn  par  Kalinow.sky,  et  un 
par  Casper.  Au  point  de  vue  histopathologique,  l’affection  se  caractérise 
par  une  dégénérescence  pigmentaire  du  globe  pâle  et  de  la  zone  réticulée 
de  la  substance  noire  à  laquelle  correspond  l’état  dysmyélinique  caracté¬ 
risé.  Le  strié  peut  être  atteint  légèrement  ;  on  y  trouve  parfois  une 
cbauche  d’état  marbré.  Les  éléments  de  Purkinje  sont  raréfiés  et  modi¬ 
fiés  dans  leur  structure  cytologique.  Le  noyau  dentelé,  les  voies  pyra¬ 
midales  et  celles  des  cordons  postérieurs  présentent  parfois  des  signes 
de  dégénérescence. 

La  surcharge  pigmentaire  pallido-nigérienne  s’accompagne  d’une  con¬ 
servation  assez  convenable  des  cellules,  et  Hallervorden  la  considère 
Comme  l’exagération  exceptionnelle  d’un  métabolisme  physiologique, 
pouvant  manquer  dans  des  observations  par  ailleurs  authentiques. 

En  aucun  cas,  la  surchage  pigmentaire  n’explique  la  lésion  dysmyéli¬ 
nique  et  sur  celle-ci  G.  et  O.  Vogt  eux-mêmes  restent  réservés  :  «  La 
Pause  même  de  la  dégénérescence  neuronale  reste  cachée...  il  ne  s’agit 
mi,  en  aucun  cas,  d’une  dégénérescence  d’un  seul  système,  mais  bien 
d’une  dégénérescence  partielle  de  plusieurs  systèmes  articulés  entre  eux. 
Nous  voyons  des  atteintes  partielles  de  connexions  strio-pallidales,  tha- 
lamo-pallidales,  pallido-luysiennes  et  des  grosses  fibres  issues  de  H  !.. 
si  ces  dernières  passent  de  H-.  1  en  H.  2,  à  travers  le  globe  pâle  on  de¬ 
vrait  en  conclure  que  l’atteinte  primitive  de  celui-ci  entraînerait  une  dé- 
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générescence  de  tous  les  neurones  en  contact  spatial  avec  lui.  Or  les 
fibres  pallidales  dégénèrent  par  foyers  .» 

Ces  auteurs  rejettent  ainsi  l’hypothèse  d'une  dégénérescence  systéma¬ 
tisée,  mais  reconnaissent  n’avoir  pas  d’explication  valable  à  y  substituer. 

Le  cas  de  Dercum-Winkelman  comporte,  comme  nous  l’avons  dit  plus 
haut,  une  dégénérescence  plus  élective  que  ceux  d’Hallervorden  Spatz  et 
de  Kalinowsky.  Le  néoslrié  est  intact  ;  la  lésion  se  limite  au  pallidum 
et  à  la  partie  réticulée  de  la  substance  noire.  A  cette  intégrité  des  autres 
appareils,  Winkelman  attache  une  importance  telle  qu’il  considère  son 
cas  comme  représentant  un  type  indépendant,  distinct  de  ceux  des  au¬ 
teurs  allemands  par  l’intégrité  des  voies  pyramidales  et  des  autres  forma¬ 
tions  sous-corticales.  Le  type  qu’il  décrit  serait  un  type  de  rigidité  pure, 
par  opposition  aux  types  d’Hallervorden-Spatz  et  Kalinowsky  compor¬ 
tant  des  mouvements  involontaires  et  des  symptômes  pyramidaux.  Le 
caractère  familial  de  l’affection  qu’on  retrouve  dans  les  deux  types  indi¬ 
querait  qu’ils  appartiennent  au  même  groupe  hérédo-dégénératif. 

Un  nouveau  cas  anatomo-clinique  vient  d’être  publié  brièvement  par 
Helfand  (20).  Il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  jeune  fille  chez  laquelle  apparu¬ 
rent  vers  l’âge  de  onze  ans  une  rigidité  des  membres  inférieurs  avec 
spasmes,  puis  une  atrophie  du  segment  temporal  de  la  papille.  Le  ralen¬ 
tissement  de  la  parole  et  la  présence  d’un  tremblement  intentionnel 
firent  envisager  le  diagnostic  de  sclérose  multiple.  La  rigidité  continue 
cependant  à  dominer  le  tableau  clinique  et  elle  meurt  à  vingt-cinq  ans 
avec  de  gros  troubles  mentaux,  sphinctériens,  trophiques  et  des  troubles 
grossiers  de  la  déglutition.  L’autopsie  montre  un  aspect  rouillé  de  l’étage 
pallido-rubro-nigrique. 

La  démyélinisation  pallidale  est  presque  inappréciable  :  elle  n’existe 
que  dans  une  zone  qui  avoisine  étroitement  le  putamen.  La  glie  astro- 
cytaire  est  chargée  de  pigment  brun-vert.  On  voit  en  outre  des  corps 
sans  noyaux  chargés  de  pigment  azuré  et  de  nombreuses  concrétions 
pseudocalcaires,  toutes  deux  prenant  fortement  les  réactifs  du  fer.  On  ne 
trouve  dans  ce  noyau  aucune  trace  de  métabolisme  lipoïdien. 

Le  processus  atteint  encore  plus  le  strié  que  le  pallidum  :  le  noyau 
caudé  est  particulièrement  touché,  le  putamen  l’est  moins. 

On  trouve  d’autres  anomalies  pigmentaires  :  la  mélanine  dans  la  sub¬ 
stance  noire  et  du  locus  cœruleus  a  disparu,  celle  de  l’aile  grise  manque, 
leurs  cellules  sont  intactes. 

Les  cellules  de  la  zone  compacte  et  de  l’écorce  montrent  en  outre  des 
inclusions  particulières,  colorées  en  rose-violet  sur  les  préparations  au 
Nissl  et  qui  peuvent  se  rencontrer  librement  dans  le  tissu  fondamental  : 
elles  sont  argentophiles,  mais  non  lipoïdiennes  et  existaient  déjà  dans  le 
cas  original  d’Hallervorden-Spatz. 

Une  observation  récente  a  été  publiée  par  M.  Osman  et  I.  Schûkrû  d’un 
enfant  de  12  ans  chez  lequel  apparurent  progressivement  depuis  l’âge  de 
42  ans  une  rigidité  musculaire  avec  spasme  de  torsion  et  mouvements 
athétoïdes  importants.  L’élude  histologique  montrait,  dans  ce  cas,  des 
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lésions  corticales  assez  diffuses,  intéressant  surtout  les  couches  IV  et  V 
avec  par  endroits  des  lésions  cellulaires  graves  et  un  gonflement  gan¬ 
glionnaire  aigu.  Les  plus  grosses  lésions  étaient  celles  du  pallidum.  Le 
segment  interne  et  moyen  étaient  le  siège  de  dépôts  de  produits  ovalaires 
ou  muriformes  tantôt  granuleux,  tantôt  homogènes,  colorés,  dans  les 
préparations  au  N'issl  en  bleu  clair  et  en  jaune,  et  donnant  fortement  la 
réaction  du  fer.  Les  pellicules  pallidales  étaient  raréfiées,  celles  qui  restaient 
présentaient  des  lésions,  et  autour  d’elles  on  observait  une  réaction  de 
gli^e.  Il  y  avait  en  outre  un  état  dysmyélinique.  Cependant,  le  strié  n’é¬ 
tait  pas  indemne  :  les  grandes  cellules  étaient  raréfiées,  les  petites  modi¬ 
fiées.  Des  lésions  analogues  existaient  dans  le  thalamus,  la  région  hypo¬ 
thalamique,  le  noyau  araygdalien  et  le  cervelet  ;  par  contre,  la  substance 
noire  était  intacte. 

Ce  cas  de  Osman-Schükrû  diffère  donc  considérablement  des  formes 
classiques  d’Hallervorden-Spatz  et  de  notre  observation  personnelle. 

C'est  de  l’observation  de  Winkelman  que  se  rapproche  le  plus  le  cas 
anatomo-clinique  que  nous  rapportons  aujourd'hui  ;  au  point  de  vue 
clinique,  le  nôtre  représente  une  forme  choréoathétosique  avec  rigidité 
intentionnelle  et  crises  de  contracture.  Elle  n’est  pas  superposable  à 
Celle  de  l’auteur  américain.  Par  contre,  au  point  de  vue  histopathologigue, 
elle  est  entièrement  conforme  au  sien. 


L'association  des  lésions  pallidales  et  nigériennes  n’est  pas  un  fait  exception¬ 
nel  en  pathologie  humaine.  L’anatomie  pathologique  de  la  rigidité  parkin¬ 
sonienne  suffirait  déjà  à  le  démontrer.  Si  nous  connaissons  actuellement 
et  en  dehors  de  l’encéphalite,  des  cas  de  paralysie  agitante  dus  à. des 
altérations  lenticulaires  et  plus  particulièrement  pallidales  avec  un  locus 
niger  intact  (Vogt,  Lévy  et  Spatz),  et  des  cas  à  détermination  strictement 
nigérienne  (Brissaud,  Trétiakoff),  dans  un  grand  nombre  d’observations 
les  deux  lésions  se  trouvent  associées. 

Beaucoup  d’anatomistes  admettent  aujourd’hui  avec  Hugo  Spatz  (21), 
fine  la  substance  noire,  le  globe  pâle  et  le  strié  sont  trois  masses  grises 
gui  se  prolongent  l’une  l’autre,  qu’elles  sont  issues  du  même  segment 
basal  de  la  matrice  nerveuse,  la  première  au  niveau  du  mésocéphale,  la 
seconde  du  diencéphale,  la  troisième  du  télencéphale.  C’est  par  un  dépla¬ 
cement  résultant  de  la  croissance  télencéphalique  que  le  strié  a  été  amené 
a  se  placer  latéralement  du  pallidum.  Embryologiquement,  il  devrait 
occuper  une  situatio'n  plus  orale.  Leur  développement  aux  dépens  du 
segment  basal  de  la  matrice  nerveuse  est  en  accord  parfait  avec  leur 
destination  motrice. 

Les  rapports  anatomiques  du  globe  pâle  et  du  locus  niger  ont  fait  en 
1922  l’objet  d’un  nouveau  travail  où  Spatz  a  particulièrement  souligné 
signification  des  deux  portions  qui  constituent  la  substance  noire  de 
Soemmering  et  leur  destinée  |22). 
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Il  y  a  longtemps  déjà  qu’un  des  élèves  de  Ziehen,  T.  Sano,  avait  pour¬ 
suivi  dans  la  série  des  mammifères  l’évolution  de  ces  deux  portions 
nigériennes.  C’est  lui  qui  a  groupé  le  premier  sous  le  nom  de  «  zone 
compacte»,  les  cellules  médiodorsales  denses  se  succédant  en  une  bande 
bien  serrée  d’avant  en  arrière  et  réservé  le  nom  de  «  zone  réticulée  »  au 
groupe  oro-latéro-ventral  dontles  éléments  sont  dispersés  parmi  un  réseau 
myélinique  bien  fourni  et  englobé  dans  les  fibres  du  pied  de  la  pyra¬ 
mide  (23). 

Partant  des  recherches  de  T.  Sano,  Spatz  s’est  proposé  de  vérifier  s’il 
existait  entre  la  zone  réticulée  et  le  globe  pâle  une  analogie  structurale, 
une  affinité  histochimique,  une  continuité  anatomique  et  peut-être  une 
association  fonctionnelle.  L’analogie  structurale  des  cellules  sur  les  pré¬ 
parations  auGoIgi  avait  déjà  retenu  l’attention  de  Mirto  :  le  globe  pâle  et 
la  substance  réticulée  ne  comptent,  par  opposition  aux  autres  noyaux 
striés,  qu’une  seule  sorte  de  cellules  ganglionnaires  :  de  grands  éléments 
allongés  à  disposition  tigroïde  particulière  et  sans  insertion  axonale 
visible,  munis  de  dendrites  longs  et  épais.  Ces  éléments  se  retrouvent 
dans  les  deux  formations,  toutefois  les  éléments  pallidaux  ont  une  masse 
pigmentaire  plus  visible  que  celle  des  cellules  réticulées.  Dans  les  deux 
formations,  on  trouve  les  mêmes  éléments  gliaux  chargés  d’un  pigment 
de  désintégration  que  l’on  trouve  encore  dispersé  entre  elles.  Ce  pigment 
se  colore  par  les  bleus  d’aniline  basiques  en  noir  verdâtre. 

Dans  les  deux  formations,  on  trouve  encore  des  cellules  de  neuroglie 
plus  grandes,  plus  irrégulières  et  plus  pâles.  Le  même  pigment  représenté 
dans  les  éléments  gliaux  par  de  fines  granulations  se  retrouve  dans  la 
cellule  de  l’adventice  sous  forme  de  grains  plus  gros  au  niveau  des  deux 
régions.  Enfin,  par  opposition  à  la  texture  capillaire  dense  du  putamen, 
les  capillaires  sont  peu  nombreux  dans  le  globe  pâle  et  la  zone  réticulée. 
L’affinité  histochimique  des  deux  formations  se  traduit  par  leur  sidéro- 
philie  extrême  qui  l’emporte  sur  celle  de  tous  les  autres  noyaux  qui 
leur  sont  associés  anatomiquement  (zone  compacte,  noyau  dentelé,  corps 
deLuys,  corps  strié),  et  avec  lesquels  elles  partagent  cette  propriété  (24). 
On  retrouve  les  produits  ferriques  sous  forme  de  petites  granulations 
extrêmement  fines  dans  les  éléments  pallido-réticulés,  parfois  dans  les 
cellules  du  néostrié,  mais  jamais  dans  celles  de  la  zone  compacte.  Us  se 
retrouvent  encore  sous  forme  de  gouttelettes  plus  grosses  dans  les  cellules 
gliales,  en  dehors  d’elles,  et  parfois  dans  les  cellules  ganglionnaires  elles- 
mêmes. 

Les  concrétions  pseudo-calcaires  ne  se  rencontrent  que  dans  le  globe 
pâle.  Elles  se  colorent  en  gris  noir  par  l'hématoxyline  ferrique,  mais 
Spatz  a  bien  montré  qu’elles  n’ont  rien  à  faire  avec  les  concrétions  cal¬ 
caires  vraies. 

Dans  une  suite  de  patientes  recherches,  à  la  fois  sur  des  préparations 
cellulaires  et  ferriques  sériées,  Spatz  a  pu  démontrer  la  continuité  anato¬ 
mique  des  deux  formations.  Le  globe  pâle  se  continue  insensiblement 
dans  la  substance  réticulée,  par  îlots  cellulaires  à  travers  le  pied  de  la 


ÉTUDE  DES  SYNDROMES  DU  GLOBE  PALE 


953 


capsule  interne  au  point  qu’il  est  impossible  de  dire  où  commence  l’une 
et  l’autre  de  ces  formations. 

Quant  à  leur  analogie  fonctionnelle,  nous  avons  dit  plus  haut  l’argu¬ 
ment  physiopathologique  tiré  de  l’étude  des  rigidités  pures  et  parkinso¬ 
niennes.  Nous  serons  d’ailleurs  obligés  d’y  revenir  plus  tard  à  l’occasion 
de  notre  observation  personnelle. 

La  portion  réticulée  de  la  substance  noire  en  continuité  avec  le  globe  pâle 
garde  avec  lui  une  analogie  structurale  traduite  par  la  composition  et  la  dis¬ 
position  de  ses  éléments  ganglionnaires,  la  composition  de  son  pigment  glial, 
une  affinité  commune  pour  les  colorants  du  fer.  Le  globe  pâle  prolonge  la 
substance  réticulée.  Le  métabolisme  cgto-phgsiologique  s'y  déroule  normale¬ 
ment  sur  un  rythme  très  voisin.  La  maladie  d’Hallervorden-Spatz  exprime, 
dans  le  plan  pathologique,  cette  même  corrélation. 

Le  globe  pâle  est  le  point  de  passage  obligé  de  la  majorité  des  voies  cen- 
trifuges  de  l’appareil  lenticulaire,  même  de  celles  qui  sont  issues  du  noyau 
caudé.  Ces  voi’es  le  relient  au  corps  de  Luys,  à  la  couche  optique,  au 
noyau  rouge,  à  la  substance  noire.  Cette  dernière  connexion  particulière¬ 
ment  importante  est  assurée  par  le  faisceau  strio-pédonculaire  d’Edinger. 
Si  nos  connaissances  sur  les  trajets  de  ces  voies  descendantes  et  leurs 
fonctions  sont  encore  bien  incomplètes,  il  n’en  est  pas  moins  intéressant 
de  souligner  que,  dans  les  cas  que  nous  apportons  comme  dans  celui  de 
Dercum-Wihkelman,  la  dégénérescence  myélinique  est  étroitement  limi¬ 
tée  et  qu’elle  ne  déborde  pas  sur  les  autres  faisceaux  connectés.  Cette 
règle  n’est  d’ailleurs  pas  absolue,  tant  s’en  faut. 

Nous  insistons  particulièrement  sur  l’intégrité  myélinique  du  néostrié. 

Elle  a  été  signalée  dès  le  premier  travail  d’Hallervorden-Spatz  comme 
un  des  caractères  de  la  maladie  :  on  ne  trouve  jamais  dans  le  néostrié 
la  surcharge  lipopigmentaire  si  caractéristique  du  pallidum.  Sans  doute, 
des  éléments  cellulaires  ont-ils  souffert,  quelques-uns  peuvent  avoir  dis¬ 
paru  ou  présenter  des  signes  de  souffrance,  la  neuroglie  peut  y  proliférer, 
On  peut  y  reconnaître  des  astrocytes  et  des  microgliocytes  (Kalinowsky), 
parfois  un  certain  degré  de  gliosclérose,  sous  forme  d’un  aspect  marbré 
sur  les  préparations  au  Weigert.  Dans  notre  propre  cas,  nous  avons  signa¬ 
lé  une  légère  réaction  au  niveau  des  parties  les  plus  internes  du  putamen. 
Cette  extension  aux  régions  les  plus  voisines  du  pallidum  n’est  pas  com¬ 
parable  à  la  gravité  des  lésions  de  ce  noyau  lui-même  et  n’a  jamais  le 
caractère  d’une  dégénérescence  primitive  et  systématisée. 

Cette  conservation  myélinique  du  néostrié  fait  de  la  maladie  d’Hallervor¬ 
den-Spatz,  dans  sa  forme  typique,  une  affection  autonome  dans  le  cadre  de  la 
pathologie  extrapgramidale. 

L’atrophie  du  globe  pâle  est  bilatérale,  elle  est  étendue  à  tout  le  noyau  et 
fevêt  l’aspect  d'une  dégénérescence  systématisée. 

G.  et  O.  Vogt  considèrent  l’état  dysmyélinique  comme  une  dégénéres¬ 
cence  non  systématisée,  mais  évoluant  par  foyers  d’étendue  variable. 

Cet  aspect  focal  se  réalise  sans  doute  quand  le  syndrome  dysmyéliniqué 
ou  marbré  résulte  d’un  processus  cérébropathique  infantile,  à  caractère 
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parcellaire.  Dans  les  cas  qui  nous  occupent,  la  démyélinisation  est  égale 
dans  toute  l’étendue,  à  tous  les  niveaux  du  noyau,  et  en  aucun  point,  on  ne 
trouve  d’images  évoquant  l’idée  d’un  processus  focal,  récent  ou  ancien. 
Le  caractère  même  de  la  dégénérescence  lipopigmentataire,  à  laquelle 
nous  allons  revenir,  invoque  l’idée  d’une  abiotrophie  en  évolution  pro¬ 
gressive  et  non  d’un  processus  sclérotique  cicatriciel.  Dans  cette  atrophie 
progressive,  la  disparition  de  la  myéline  l’emporte  sur  la  raréfaction 
cellulaire.  C’est  un  point  sur  lequel  insiste  particulièrement  Hallervor- 
den  et  dont  l’interprétation  est  d’ailleurs  bien  malaisée.  Notre  cas  se 
comporte  à  ce  point  de  vue  comme  celui  de  Dercum-Winkelman.  Les 
cellules  pallidales  n’ont  pas  disparu  entièrement,  mais  elles  sont  très  raré¬ 
fiées  et  présentent  des  symptômes  évidents  de  dégénérescence  subaiguë 
et  chronique. 

La  démyélinisation  pallidaie  était  minime  dans  le  cas  de  Helfand.  Cette 
dissociation  des  lésions  myéliniques  et  cellulaires  serait  dans  certains 
cas  telle  que  les  lésions  cellulaires  peuvent  manquer  complètement,  tout 
comme  la  surcharge  lipopigmentaire  dans  des  cas  cependant  authentiques. 
De  pareilles  préparations  auraient  été  soumises  à  Hallervorden  par 
C.  et  O.  Vogt,  mais  ces  recherches  sont  encore  inédites.  Ces  constatations 
paradoxales  ne  sont  pas  uniques  ;  l’un  de  nous  a  été  frappé  par  l’existence 
d'une  dissociation  inverse  dans  un  cas  d’atrophie  primitive  du  globe 
pâle  au  cours  de  la  paralysie  agitante  juvénile  (24),  ici,  les  lésions  cellu¬ 
laires  l’emportent  sur  les  lésions  dysmyéli niques,  réalisant  ainsi  une 
image  opposée  à  celle  du  cas  de  Georgette. 

La  surcharge  en  produits  lipoïdiens  et  pigmentaires  du  pallidum  et  de  la 
zone  réticulée  n  est  pour  Hallervorden  que  l'exagération  d’un  métabolisme 
local  physiologique  et  non  l’expression  d'un  processus  spécifique  morbide.  Les 
produits  de  désintégration  s’y  trouveraient  seulement  en  quantité  inat¬ 
tendue,  mais  onen  peuttrouverd’identiques  dans  d’autres  maladies.  Funf- 
geld  les  a  décrits  dans  la  démence  précoce  (25),  Hallervorden  dans  la 
myopathie  progressive,  Gamper  dans  la  neurofibromatose  de  Recklin- 
ghausen  centrale  ;  elles  s’accumulent  alors  dans  les  mêmes  zones  et  ne 
sont  pas  accompagnées  de  modification  du  parenchyme  lui-même. 

D'autre  part,  Hallervorden  fait  remarquer  que  la  surcharge  lipopigmen- 
laire  peut  faire  défaut.  Les  recherches  d’Hugo  Spatz  que  nous  avons  rap¬ 
portées  plus  haut  sont  à  la  base  de  l’interprétation  d’Hallervorden  :  cet 
auteur  a  décrit  dans  son  travail  de  1922,  dans  la  substance  réticulée  et  le 
globus  pallidus  normal,  le  pigment  jaune  de  désintégration  à  métachro¬ 
masie  basique,  dans  des  éléments  adventitiels,  le  même  pigment  à  grains 
plus  gros,  les  mêmes  produits  sidérophiles  gliaux,  extra  et  intraganglion- 
naires  et  les  concrétions  pseudocalcaires.  Ces  produits  sont  ici  telle¬ 
ment  multipliés  qu’ils  couvrent  toute  la  région  pallidaie,  qu’ils  sont  déjà 
visibles  aux  plus  petits  agrandissements  sur  de  simples  préparations 
cellulaires.  Leur  présence  en  quantité  si  élevée  indique  une  désintégra¬ 
tion  particulièrement  intense. 

Cette  surcharge  pigmentaire  extraordinaire  s’accompagne  d’une  démyé- 
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linisation  appréciable  et  d’une  raréfaction  cellulaire  visible  et  son  inter¬ 
prétation  reste  à  réserver. 

Le  cortex  nest  touché  que  dans  des  éléments  isolés  et  la  signification  de 
cette  lésion  nest  pas  encore  éclaircie.  Déjà  dans  leur  première  communi¬ 
cation,  Hallervorden  et  Spatz  signalaient  des  modifications  des  cellules 
ganglionnaires  et  la  présence  sur  les  préparations  par  la  méthode  de 
Bielschowsky  de  nodosités  argentaffines  qu'ils  considéraient  comme  des 
formations  bulleuses  axonales.  Sur  les  préparations  par  la  thionine  nous 
retrouvons  également  dans  de  rares  cellules  une  vacuole  rose  jaunâtre, 
bien  délimitée  vis-à-vis  du  corps  cellulaire  par  une  mince  membrane. 
Cette  vacuole  n’apparaît  qu'au  moment  où  le  noyau  devient  pâle  et 
excentrique.  Une  telle  inclusion  arrondie  ou  ovale  montre  parfois  un 
fin  réticulum.  Elle  peut  envahir  tout  le  corps  cellulaire.  Celui-ci  perd 
alors  ses  prolongements  et  on  ne  retrouve  plus  à  son  emplacement 
qu’un  squelette  diaphane  coloré  très  délicatement  en  rose  violacé.  Cer¬ 
tains  éléments  montrent  à  leur  périphérie  des  vacuoles  brillantes  égrenées 
comme  des  perles  et  qui  n’ont  pas  les  propriétés  tinctoriales  des  bulles 
vacuolaires. 

Ces  vacuoles  semblent  être  particulièrement  importantes  et  nombreuses 
dans  le  cas  vérifié  par  Helfand,  qui  les  retrouve  non  seulement  dans  l’é- 
uorce,  mais  dans  la  région  nigérienne  compacte. 

Chez  Georgette,  on  ne  les  trouve  que  dans  des  cellules  isolées  quand 
on  les  recherche  spécialement  et  leur  signification  pathologique  ne  nous 
paraît  pas  indiscutable. 

L’origine  du  pigment  vert  intracellulaire,  signalé  tout  d’abord  par 
O-  Fischer  et  bien  étudié  par  Hallervorden  et  Spatz,  nest  pas  élucidée 
encore. 

Helfand  a  étudié  tout  particulièrement  les  globes  pigmentaires  granu¬ 
leux  que  nous  avons  représentés  dans  les  figures  10  à  11  et  dont  il 
donne  dans  son  travail  de  beaux  dessins.  Nous  avons  l’impression  sur  nos 
pi'éparations  que  ceux-ci  dérivent,  en  partie  au  moins,  des  corps  cellu¬ 
laires  modifiés.  On  voit  les  éléments  pallidaux  et  réticulés  perdre  leurs 
prolongements,  gonfler,  adopter  une  forme  bilobée,  arrondie,  ovalaire, 
pendant  que  leurs  granulations  tendent  à  se  coaguler  en  grains  de  plus 
plus  gros. 

On  en  peut  voir  qui  deviennent  de  la  glie  plasmatique,  mais  cette  ori¬ 
gine  n’est  certainement  pas  la  règle. 

Le  pigment  brun  vert  intraglial  est  ici  plus  abondant  que  dans  les  au¬ 
tres  cas  de  la  littérature  et  il  l’emporte  sur  le  pigment  vert  intracellulaire. 

Sa  présence,  associée  à  l’absence  de  pigment  noir  dans  les  formations 
•'igro-cœruléenne,  a  conduit  Helfand  a  admettre  un  trouble  du  dévelop¬ 
pement  lipopigmentaire,  auquel  pourrait  se  rattacher  également  la  vacuo¬ 
lisation  métachromatique  signalée  quelques  lignes  plus  haut.  Son  hypo¬ 
thèse  peut  se  défendre  dans  son  cas,  Dans  le  nôtre,  les  formations  mi- 
gro-cœruléennes  sont  intactes  et  les  lésions  corticales  extrêmement 
parcellaires. 
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Nos  connaissances  sur  la  nature  des  ces  dififérents  pigments  ne  sont 
pas  assez  précises  pour  que  nous  puissions  entrevoir  les  grandes  lignes 
de  leur  genèse.  La  sidérophilie  de  l'étage  paüido-réticalé  est  l’indice  d'une 
perturbation  localisée  du  métabolisme  pigmentaire  cérébral,  dont  certaines 
phases  physiologiques  ont  été  abordées  par  les  recherches  de  Spatz  déjà  rap¬ 
pelées. 


Le  cas  que  nous  rapportons  est  ainsi  une  forme  pure  de  la  maladie 
d’Hallervorden-Spatz  :  la  dégénérescence  étant  limitée  au  pallidum  et  à 
la  zone  réticulée  de  la  substance  noire.  L’image  clinique  comporte  à  la 
fois  une  hypertonie  et  une  hyperkinésie  extrapyramidales.  Ce  seul  fait 
suffit  à  mettre  en  doute  la  conception  de  Winkelman,  isolant  comme  cas 
purs  ceux  à  forme  strictement  rigide,  par  opposition  aux  cas  mixtes 
comme  ceux  d’Hallervorden  et  Spatz  où  coexistent  des  mouvement  invo¬ 
lontaires.  Notre  observation  anatomiquement  pure  comme  la  sienne  est 
cliniquement  mixte. 

La  familiarité  manque  dans  notre  cas,  l'identité  anatomo-clinique  avec 
les  autres  observations  de  la  même  série  est  cependant  suffisamment 
marquée  pour  négliger  ici  l’absence  de  ce  caractère. 

Au  point  de  vue  sémiologique,  parmi  les  autres  cas  de  la  maladie  de 
Hallervorden-Spatz,  que  Lotmar  considère  comme  authentiques,  certains 
se  présentent  différemment.  Laissons  de  côté  l'aspect  sclérose  en  plaques 
du  cas  de  Helfand. 

Dans  deux  autres  cas,  les  auteurs  ont  noté  un  tremblement  progressif 
des  membres.  Le  malade  de  Funfgeld  présentait  à  côté  de  tics  bizarres 
de  la  parole  et  de  la  face,  un  tremblement  des  quatre  extrémités.  Le 
second  des  frères  de  la  famille  étudiée  par  Kalinowsky  présentait  un 
tremblement  des  mains. 

L’association  du  tremblement  et  d’un  syndrome  rigide  ne  suggère-t-elle 
pas  aussitôt  l’image  d’une  affection  parkinsonienne  ?  Ne  faut-il  pas  en  rap¬ 
procher  cet  autre  fait  que  Ramsag  Hunt  considère  la  paralysie  agitante 
juoénile  comme  l’expression  clinique  d’une  atrophie  primitive  du  globe  pâlel 

L’un  de  nous  a  consacré  ici-môme  à  ce  problème  un  travail  anatomo¬ 
clinique  (29).  Cette  affection  est  cliniquement  assez  différente  de  ce  que 
nous  voyons  chez  Georgette.  Chez  notre  malade  Charles  Antoine,  l’affec¬ 
tion  avait  débuté  d’une  façon  progressive  vers  l’âge  de  7  ans.  Elle  avait 
évolué  lentement  jusqu’à  la  trentaine.  Elle  était  caractérisée  par  l’exis¬ 
tence  d’un  tremblement  de  type  parkinsonien,  de  spasmes  mobiles  fas- 
ciculaires,  d’une  instabilité  choréiforme  des  membres  supérieurs,  de 
mouvements  globaux  lents,  de  faible  amplitude,  au  niveau  du  tronc  et 
de  la  ceinture  pelvienne,  d’une  tendance  à  la  rétropulsion,  et  d’une 
dysarthrie  tardive  du  type  pseudo-bulbaire. 

L'hypertonie  était  peu  marquée,  les  mouvements  involontaires  ne  pré¬ 
sentaient  aucun  renforcement  intentionnel.  Cet  ensemble  n'était  pas 
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comparable  au  tableau  d’hypertonie  massive  et  d’athétose  observé  chez 
Georgette. 

La  discrétion  de  la  rigidité  et  l’hypertonie  faisait  du  syndrome  moteur 
un  tableau  de  tremblement  de  repos  presque  pur. 

L’atteinte  progressive  mais  discrète  des  muscles  bucco-pharyngo-la - 
ryngés  donnent  au  malade  au  bout  de  quelques  années  l’aspect  du  pseu¬ 
dobulbaire  classique. 

L’étude  des  noyaux  gris  montrait  une  raréfaction  cellulaire  marquée 
des  éléments  pallidaux,  une  atteinte  modérée  des  cellules  du  néostrié  et 
du  locus  niger  des  lésions  discrètes  du  corps  de  Luys.  Sur  les  prépara¬ 
tions  au  Weigert  pas  d’état  dysmyélinique,  on  notait  seulement  une 
diminution  marquée  du  volume  de  l’anse  lenticulaire,  un  éclaircissement 
des  connexions  strio-luysienries,  strio-nigériennes  et  du  faisceau  lenti¬ 
culaire.  Les  fibres  strio-pallidales  paraissaient  plus  atteintes  que  ces 
derniers  éléments. 

Nous  ne  retrouvions  pas  dans  son  pallidum,  la  surcharge  lipo  pigmen¬ 
taire  sidérophile  si  spéciale. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  ici,  dans  son  texte  original,  la  des¬ 
cription  clinique  que  Ramsay  Hunt  fait  de  la  maladie  qu’il  a  isolée  (27). 

«  La  symptomatologie  est  relativement  simple  :  elle  se  limite  à  celle 
d’une  paralysie  progressive  combinée,  à  des  degrés  variables,  à  la  rigidité 
et  au  tremblement.  Elle  commence  par  un  tremblement  rythmique  et  de 
la  rigidité  d’une  extrémité,  qui  tend  à  gagner  les  autres  parties  du  corps. 
L’affection  est  habituellement  bilatérale,  quoiqu’on  puisse  observer  pen¬ 
dant  un  certain  nombre  d’années  une  prédominance  unilatérale.  La  para¬ 
lysie,  la  rigidité  et  le  tremblement  sont  les  caractères  observés  dans  la 
paralysie  agitante.  Au  début,  le  tremblement  est  discret,  il  peut  devenir 
violent  pendant  l’émotion  ou  l’activité  motrice.  Il  n’est  pas  du  type  inten¬ 
tionnel...  » 

«  Dans  les  cas  avancés,  la  face,  la  langue,  les  paupières  et  les  globes 
oculaires  peuvent  être  atteints.  Le  tremblement  oculaire  peut  simuler  un 
".ystagmus  et  on  peut  observer  un  clonus  léger  de  la  rotule.  Au  fur  et  à 
mesure  que  le  malade  s’aggrave,  le  tremblement  cède,  la  paralysie  et  la 
•■igidité  l’emportent.  Elles  restent  caractéristiques  de  celle  de  la  paralysie 
agitante.  Les  muscles  sont  durs,  le  masqueest  sans  expression,  le  mouve¬ 
ment  est  lent,  toute  initiative  motrice  manque,  l’attitude  et  la  démarche 
sont  celles  décrites  par  Parkinson.  La  paralysie  atteint  les  mouvements 
automoteurs  et  associés.  L’affection  évolue  plus  vite  que  les  formés  tar¬ 
dives  de  la  paralysie  agitante,  et  les  muscles  bulbaires  peuvent  être 
atteints  assez  tôt.  A  la  fin,  tout  le  système  moteur  volontaire  est  rigide. 
Les  réflexes  tendineux  ou  périostés  ne  sont  pas  exagérés,  les  réflexes 
abdominaux  sont  conservés.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion.  On 
peut  voir  occasionnellement  apparaître  un  signe  de  Babinky  timide, 
apparemment  dû  à  la  rigidité  du  long  extenseur  du  grand  orteil.  Il  dispa¬ 
raît  quand  on  fléchit  la  jambe.  C’est  pour  cette  raison  qu’on  peut  consi¬ 
dérer  l’affection  comme  une  maladie  purement  extrapyramidale  et  où  le 
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système  cortico-spinal  est  intact.  Les  sensibilités  spéciales  et  géné¬ 
rales  sont  conservées  et,  dans  les  cas  simples,  l’intelligence  est  in¬ 
tacte. 

«  Le  tableau  clinique  se  résume  à  une  paralysie  des  mouvements  auto¬ 
matiques  et  associés,  à  l’hypertonie  et  au  tremblement 

((  La  lésion,  qui  est  à  la  base  de  cette  maladie,  est  une  atrophie  progres¬ 
sive  des  cellules  motrices  du  globe  pâle  proprement  dit,  le  noyau  nasal 
de  Meynert,  le  noyau  caudé  et  le  putamen  Cnéostrié).  Elles  cons¬ 
tituent  le  mécanisme  pallidal  et  la  voie  motrice  (efférente  du  corps 
strié). 

«  Correspondant  à  cette  atrophie  cellulaire,  il  y  a  un  éclaircissement 
des  fibres  des  radiations  hypothalamiques  et  spécialement  du  faisceau  len¬ 
ticulaire  de  Forel  (H  2),  de  l’anse  lenticulaire  et  pédonculaire.  Ce  système 
moteur  est  donc  un  système  intercalaire  court,  issu  du  corps  strié  et  se 
terminant  dans  les  noyaux  hypothalamiques  :  corps  de  Luys,  noyau  rougé 
et  substance  noire.  C’est  par  ces  connexions  que  le  corps  strié  exerce 
une  influence  de  contrôle  sur  les  mouvements  automatiques  et  asso¬ 
ciées.  » 

Dans  l’étude  du  diagnostic  différentiel,  Ramsay  Hunt  insiste  longue¬ 
ment  sur  l’absence  de  mouvements  choréiformes,  athétoïdes  et  de  spas¬ 
mes  musculaires.  Le  type  spécial  étudié  par  Hunt  correspond  donc  à  une 
atrophie  des  grands  éléments  cellulaires  tant  au  niveau  du  paléostrié  que 
du  néostrié,  avec  gliose  secondaire,  avec  conservation  des  éléments 
parvo-cellulaires  du  néo-strié,  dégénérescence  de  l’anse  lenticulaire  et 
des  connexions  hypothalamiques,  le  noyau  rouge,  le  corps  de  Luys  et  la 
substance  noire  restant  inaffectés. 

Le  processus  pathologique  décrit  par  Hunt  déborde  donc  topographique¬ 
ment  celui  qui  est  intéressé  dans  la  maladie  d' Hallervorden-Spatz  ou  le 
néostrié  est  intact  II  respecte,  au  moins  dans  le  cas  primitif  de  Hunt, 
la  substance  noire. 

Quoiqu’il  en  soit  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  des  deux  affec¬ 
tions,  celle  décrite  par  Ramsay  Hunt  et  celle  d’Hallervorden-Spatz  tout 
en  étant  des  dégénérescences  pallidales,  ne  sont  pas  superposables.  Il  est 
impossible  d’établir  ce  qui,  dans  les  protocoles  histo  pathologiques 
actuellement  connus,  justifie  cette  différence  clinique  si  grossière.  Cette 
constatation  décevante  n’est  malheureusement  pas  exceptionnelle  en 
pathojogie  extrapyramidale  ou  des  schématisations  didactiques  n’ont  été 
que  trop  souvent  acceptée  comme  des  faits  établis. 

Il  est  prématuré  de  proposer  pour  V affection  que  nous  étudions  ici  une 
appellation  purement  clinique. 

Nous  rapportons  sous  le  titre  de  «  Dégénérescence  progressive  du  globe 
pâle  et  de  la  substance  réticulée  du  locus  niger  »  l’observation  anatomo-clinique 
de  Georgette,  parce  qu'elle  nous  semble  représenter  le  tgpe  pur  d’une  abio- 
trophie  sur  laquelle  Hallervorden  (28)  et  Spatz  ont  attiré  l'attention  et  une  des 
variétés  du  groupe  complexe  que  C.  et  O.  Vogt  ont  eu  le  mérite  d’individua¬ 
liser,  sous  le  nom  «  d’Etats  dgsmgéliniques  ». 
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Correspondance 

Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  : 

D’une  invitation  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie,  Psychiatrie, 
Psychologie,  Endocrinologie  et  Médecine  légale,  au  Congirs  de  Buca¬ 
rest  (les  4,  5,  6  et  7  octobre  1936). 

Rapports  :  1.  Prof.  G.  Marinesco  :  La  physiopathologie  de  l’hystérie  ; 
2.  Dr  J.  Nicolesco  ;  Les  atrophies  céré'oelleuses  ;  3.  D^  O.  Sager  :  La  physio¬ 
logie  expérimentale  du  cervelet  ;  4.  Prof.  D^  L.  Ballif  ;  La  corticale  surré¬ 
nale  ;5.  Dr  A.  Moruzi:  L'encéphalographie  et  la  ventriculographie  en  dehors 
des  tumeurs  cérébrales  ;  6.  Prof.  D^  N.  Minovici  :  La  médecine  légale  et 
les  autres  sciences  médicales  devant  la  justice. 

Les  adhésions  et  inscriptions  pour  les  communications  doivent  parve¬ 
nir  au  Secrétariat  Général  (D.  J.  Nicolesco,  50,  ruePlantelor,  Bucarest,  4) 
jusqu’au  15  août  1936. 

Egalement  d’une  invitation  au  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurolo¬ 
gistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française  qui  tiendra  sa  XL®  session 
à  Bâle,  Zurich,  Berne  et  Neuchâtel  du  20  au  25  juillet  1936,  sous  la  prési¬ 
dence  de  M.  O.  Crouzon  (de  Paris)  et  de  M.  A.  Répond  (de  Malevoz- 
Monthey,  Suisse). 

Sur  la  demande  du  Secrétaire  Général  du  Congrès,  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  délègue  pour  la  représenter:  MM.  Barré,  Christophe,  H.  Claude, 
Fribourg-Blanc,  Heuyer  et  Laignel-Lavastine. 


COMMUNICATIONS 


L’hémispasme  facial  périphérique  d’origine  réflexe  n’existe  pas 
(à  propos  de  la  communication  de  M.  G.  I.  Urechia  et  M""®  Re- 
tezeanu)  (1),  par  M.  R.  Thurel. 

La  lecture  de  la  communication  de  M.  C.  L  Urechia  et  M""®  Retezeanu 
dans  le  numéro  de  février  1936  de  la  Revue  neurologique  nous  invite  à  reve¬ 
nir  sur  le  mécanisme  physio-pathologique  del’hémispasme  facial  périphé¬ 
rique,  qui  ne  saurait  en  aucun  cas  être  considéré  comme  un  phénomène 
réflexe  provoqué  par  une  irritation  siégeant  en  un  point  quelconque  du 
territoire  cutanéo-muqueux  du  trijumeau  (2). 

Les  auteurs  observent  ciiez  une  femme,  blessée  deux  semaines  aupa¬ 
ravant  par  un  éclat  de  bois  qui  lui  fait  une  petite  plaie  au  nez,  un  hémi- 

(1)  M.  C.  I.  Urechia  et  M”»®  Retezeanu.  Hémispasme  facial  après  une  plaie  du  nei. 
Eevue  neurol.,  1936,  I,  p.  427. 

(a)  Th.  Alajouanine  et  R.  Thurel.  Les  spasmes  de  la  face  et  leur  traitement.  Rev. 
neurol.,  1934,  I,  p.  703. 
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spasme  facial,  et  n’hésitent  pas  à  attribuer  celui-ci  à  «  un  réflexe  sensitif 
partant  des  fibres  sensitives  du  trijumeau  et  retournant  par  les  fibres  du 
facial  » . 

Reprenons  l’observation  dans  ses  détails 

Dix  jours  après  la  blessure,  la  malade  «  ressent  une  gêne  dans  le  ma¬ 
xillaire  inférieur  »  ;  elle  a  l’impression  par  moments  «  que  son  maxillaire 
s’arrête,  que  la  langue  se  meut  avec  difficulté,  que  la  prononciation  de¬ 
vient  empâtée  et  parfois  que  sa  langue  dévie  à  droite  ». 

Voici  les  constatations  faites  par  les  auteurs  deux  semaines  après  la 
blessure  :  «  Quand  la  malade  reste  au  repos,  la  fente  palpébrale,  des  deux 
côtés,  est  un  peu  diminuée  à  cause  d’une  légère  contracture.  Quand  elle 
commence  à  parler,  on  observe  un  spasme  qui  dévie  la  bouche  du  côté 
droit  et  le  pli  naso-labial  gauche  disparaît;  les  yeux  se  ferment  spasmodi¬ 
quement  et  surtout  le  droit.  On  constate  en  même  temps  une  contracture 
puissante  des  muscles  de  l'hémiface  droite  et  des  muscle  du  cou.  A  cause 
de  ce  spasme,  la  malade  ne  peut  ouvrir  la  bouche  qu’avec  difficulté, ayant 
en  même  temps  des  douleurs  dans  l’articulation  temporo-maxillaire. 
Quelquefois  ces  spasmes  s’accompagnent  de  larmoiement  et  de  conges¬ 
tion.  La  figure  prend  une  expression  de  douleur.  Quand  la  malade  cesse 
de  parler,  les  muscles  de  la  face  se  détendent  et  la  figure  reprend  un 
aspect  normal.  Les  moindres  irritations  sont  capables  de  déterminer  le 
spasme  :  un  courant  d’air  un  peu  froid,  de  l’eau  froide,  le  pincement  de  la 
joue,  la  percussion  de  l’orbiculaire,  etc...  Le  spasme  apparaît  aussi  quand 
la  malade  essaie  de  fermer  séparément  chaque  œil.  La  mastication  déter¬ 
mine  des  spasmes  intenses,  elle  est  douloureuse  et  la  malade  doit  s’arrê¬ 
ter  assez  souvent  pour  calmer  les  douleurs  ». 

Les  auteurs  instituent  un  traitement  par  le  luminal  et  par  l’atropine,  et 
«  progressivement  les  spasmes  se  sont  améliorés  (en  ce  qui  concerne 
leur  fréquence  et  leur  intensité)  ;  ils  n’apparaissent  plus  maintenant  qu’a- 
près  une  mastication  prolongée  ».  Se  sentant  améliorée,  la  malade  quitte 
la  clinique,  si  bien  qu’il  est  impossible  de  savoir  si  elle  a  complètement 
guéri  ou  non  ;  «  au  moment  de  sa  sortie  la  plaie  était  complètement  cica¬ 
trisée  ne  laissant  voir  qu’une  tache  blanche  linéaire,  un  peu  adhérente  au 
périoste  nasal  ». 

Les  relations  de  cause  à  effet  entre  la  plaie  du  nez  et  le  spasme  facial  ne 
font  aucun  doute,  mais  nous  proposons  une  interprétation  pathogénique 
autre  que  celle  fournie  par  les  auteurs.  Le  début  du  spasme  dix  jours 
après  la  blessure,  sa  diffusion  rapide  à  partir  de  la  plaie  du  nez  à  toute 
l’hémiface  droite,  la  participation  des  muscles  masticateurs  se  traduisent 
par  une  gêne  pour  ouvrir  la  bouche  ou,  autrement  dit,  par  un  trismus, 
l’exagération  des  contractures  à  l’occasion  de  la  moindre  excitation  locale 
et  des  mouvements  de  la  face  et  de  la  mâchoire,  le  caractère  douloureux 
des  accès  spasmodiques,  l’amélioration  rapide  des  troubles  sous 
l’influence  du  luminal  ou  de  l’atropine  ou  spontanément  en  même 
temps  que  la  plaie  se  cicatrisait,  nous  font  porter  le  diagnostic  de  téta¬ 
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Chavany,  Bourdillon  etThiébaut  (1)  ontrapporté  à  notre  Société  un  cas 
semblable,  caractérisé  par  un  trismus  et  une  contracture  faciale  unilaté¬ 
rale  permanente  avec  renforcements  déclenchés  par  la  moindre  excitation. 
Les  auteurs  n’bésitent  pas  à  attribuer  ces  troubles  à  un  tétanos  cépha¬ 
lique,  bien  qu'ils  ne  trouvent  aucune  porte  d’entrée  ;  ce  diagnostic  est 
confirmé  par  l’efficacité  de  la  sérothérapie  antitétanique,  qui  apporte  une 
guérison  momentanée,  et  par  une  récidive,  quelques  mois  plus  tard,  sous 
forme  d’un  tétanos  généralisé  rapidement  mortel. 

L’observation  de  M.  G.  1.  Uréchia  et  Retezeanu  étant  susceptible 
de  recevoir  diverses  interprétations  ne  saurait  servir  de  preuve  en  faveur 
de  l’origine  réflexe  de  l’hémispasme  facial  périphérique  ;  c’est  sur  ce  point 
seulement  que  nous  désirons  insister.  Il  existe  des  spasmes  réflexes  pro¬ 
voqués  par  des  irritations  périphériques,  véritables  réactions  de  défense 
locale  mettant  en  jeu  des  muscles  synergiques  et  peuvant  être  réfrénées 
dans  une  certaine  mesure  par  la  volonté  ;  mais  ils  n'ont  rien  de  commun 
avec  l’hémispasme  facial  périphérique,  caractérisé  par  la  contracture  plus 
ou  moins  massive  des  muscles  innervés  par  le  facial  et  ne  pouvant  s’ex¬ 
pliquer  autrement  que  par  une  lésion  irritative  agissant  directement  sur 
le  nerf  facial. 

Nous  reviendrons  sur  ce  point  dans  un  prochain  travail  sur  l'occlusion 
spasmodique  des  yeux. 

Les  troubles  labyrinthiques  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et 

du  quatrième  ventricule,  par  MM.  Maurice  Aubry  et  Jean  Lere- 
boullet  (2). 

Les  troubles  labyrinthiques  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  du  IV®  ven¬ 
tricule  ont  fait,  ces  dernières  années,  l’objet  de  nombreuses  études  parmi 
lesquelles,  pour  ne  citer  que  les  travaux  français,  on  doit  retenir  particu¬ 
lièrement  les  travaux  de  Barré  sur  le  syndrome  diétérospinal  et  sur  la 
dysharmonie  vestibulaire  ainsi  que  le  rapport  de  Hautant  et  de  Kleijn. 

Nous  avons  pu  observer  personnellement  depuis  plusieurs  années  dans 
le  service  de  M.  le  Guillain,  à  la  clinique  neurologique  de  la  Salpê¬ 
trière  un  nombre  important  de  tumeurs  de  cette  région  et  les  étudier 
complètement  tant  au  point  de  vue  neurologique  qu’au  point  de  vue  ves¬ 
tibulaire.  Il  nous  a  paru  intéressant  de  réunir  ces  cas  parmi  lesquels  nous 
n  avons  retenu  que  ceux  pour  lesquels  une  vérification  nécropsique  ou 
plus  rarement  des  constatations  opératoires  indiscutables  ont  permis  de 
'fixer  avec  précision  la  topographie  de  Id  tumeur.  Nous  avons  tenté  à  par¬ 
tir  de  ces  faits,  une  synthèse  anatomo-clinique  dont  nous  rapportons  ici 
les  conclusions  (3). 

(1)  Chavany,  Bourdillon  et  Thiébaut.  Trismus  et  contracture  faciale  unilatérale 
durant  depuis  trois  mois  en  voie  de  guérison  grâce  à  la  sérothérapie  antitétanique.  Éev. 
neurol.,  1932,  I,  p.  241. 

Id.  Généralisation  tardive  et  morteile  d’un  tétanos  localisé  apparemment  guéri  par 
la  sérothérapie.  Bev.  neurol.,  1932,  II,  p.  543. 

(2)  Travail  de  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière.  Professeur  :  M.  Georges 
Guillain. 

(3)  Ce  travail  paraîtra  iii  extenso  dans  les  Annales  de  Laryngologie. 
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Notre  travail  est  basé  sur  24  observations.  Ces  observations  permet¬ 
tent  de  décrire  trois  formes  cliniques  répondant  à  trois  localisations 
différentes  par  rapport  aux  centres  vestibulaires. 

La  première  variété  répond  aux  tumeurs  situées  loin  de  la  zone  vesti- 
biilnire  centrale,  c’est-à-dire  dans  les  3/4  postérieurs  du  cervelet.  Nous 
possédons  8  observations  de  ces  tumenrs,  elles  donnent  toutes  lieu  au 
syndrome  suivant  : 

1°  L’appareil  cochléaire  est  indemne. 

2°  Les  troubles  vestibulaires  spontanés  sont  discrets. 

Le  nystagmus  est  en  général  absent  ou  n’existe  qu’en  position  latérale 
externe,  ce  qui  lui  retire  de  sa  valeur. 

La  déviation  spontanée  est  rare. 

L’épreuve  de  Romberg  montre  cependant  un  gros  déséquilibre. 

3“  Les  épreuves  vestibulaires  donnent  : 

Dans  2/3  des  cas  des  réponses  normales. 

Dans  1/3  nne  hyperexcitabilité  plus  ou  moins  nette. 

Dans  aucun  cas  il  n’existe  d’hypoexcitabilité  totale  ou  partielle. 

11  n’y  a  donc  pas  de  signes  de  destrnction,  de  déficit. 

Voici,  à  titre  d’exemple,  une  observation  typique  de  cette  première 
variété  : 

L’enfant  Cast...  (1),  âgé  de  9  ans,  présente  un  tableau  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure  avec  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  attitude  de  la  tête  en  incli¬ 
naison  latérale  et  rotation  à  droite  puis  à  gauche,  hémisyndrome  cérébelleux  du  côté 
droit.  A  la  suite  d’une  intervention  exploratrice  sans  ouverture  dé  la  dure-mère,  il 
meurt  de  méningite  tuberculeuse. 

L’autopsie  (flg.  1)  montre  un  volumineux  tubercule  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit 
qui  occupe  toute  la  partie  postéro-externe  de  l’hémisphère,  mais  respecte  les  noyaux 
vestibulaires  dont  le  sépare  une  couche  assez  épaisse  de  tissu  cérébelleux. 

L’examen  labyrinthique  avait  donné  les  résultats  suivants  : 

Appareil  cochléaire  :  audition  normale. 

Appareil  vestibulaire  :  pas  de  nystagmus  spontané,  pas  de  déviation  spontanée  ; 
épreuve  calorique  :  OD  :  nystagmus  normal,  déviation  normale  ;  OG  :  nystagmus  un 
peu  hyperexcitable,  déviation  normale. 

La  VIII«  paire  était  donc  pratiquement  normale  dans  ce  cas. 

La  deuxième  variété  répond  aux  tumeurs  envahissant  la  zone  vestibu¬ 
laire  centrale. 

Nous  possédons  11  observations  de  cette  variété  qui  donne  lieu  au 
syndrome  suivant  : 

1°  L’appareil  cochléaire  est  lésé  dans  les  2/3  des  cas  ;  souvent  cette 
atteinte  n’est  que  légère. 

2°  Les  troubles  vestibulaires  spontanés  sont  importants  : 

Le  nystagmus  est  presque  constant  ;  il  est  de  type  central  ;  dans  la 
moitié  des  cas  il  présentait  une  composante  verticale. 

La  déviation  spontanée  a  été  trouvée  dans  les  2/3  des  cas. 

(1)  Observation  déjà  publiée  par  l’un  d’entre  nous.  J.  Leheboullët.  Les  tumeurs  du 
IV®  ventricule,  Th.  Paris,  1932,  Baillière,  édit.,  p.  367. 
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L’épreuve  de  Romberg  montre  toujours  un  très  gros  déséquilibre. 

Les  épreuves  d’adaptation  de  Rademaker  et  Garcin  recherchées  dans 
2  cas  furent  négatives  dans  ces  2  cas. 

Le  syndrome  dysharmonieux  de  Barré  est  fréquemment  rencontré. 

3°  Les  épreuves  vestibulaires,  sauf  dans  un  cas,  ont  toujours  été  très 
anormales. 

Ces  réponses  anormales  se  caractérisent  par  de  l'hypoexcitabilité  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  l’inexcitabilité.  En  un  mot,  il  existe  toujours  des  signes 
de  destruction,  de  déficit. 


En  voici  une  observation  typique  qui  correspond  à  un  cas  de  papil- 
lome  des  plexus  choroïdes,  variété  de  tumeur  où  ce  tableau  est  réalisé 
dans  la  grande  majorité  des  cas  du  fait  de  l'envahissement  fréquent  des 
recessus  latéraux  ;  les  troubles  labyrinthiques  peuvent  constituer  alors 
un  des  éléments  du  syndrome  du  récessus  latéral  isolé  par  l’un  d’entre 
nous. 

M.  Fav...  Félix  (1),  âgé  de  52  ans,  présente  depuis  2ans  un  tableau  clinique  de  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux  du  côté  gauche  avec  troubles  de  l’équilibre,  hémisyndrome 
cérébelleux  gauche,  baisse  de  l’acuité  auditive  à  gauche,  nystagmus.  Bientôt  s’y  ajoute 
Un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire.  Le  malade  meurt 
huit  jours  après  l’intervention. 

L’autopsie  (llg.  2  et  3)  montre  un  volumineux  papillome  occupant  tout  le  4»  ventri¬ 
cule  et  fusant  à  gauche  par  le  diverticule  de  Luschka  pour  devenir  latéro-bulbaire.  Ace 

(ï)  j.  Lereboullet.  Les  tumeurs  du  ÏF®  ventricule,  p.  288. 
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niveau  le  bulbe  est  entièrement  déformé  par  la  tumeur  ;  le  pédoncule  cérébelleux  infé¬ 
rieur  est  détruit  par  la  tumeur  par  un  processus  de  nécrose  kystique. 

L’examen  vestibulaire  permet  les  constatations  suivantes  ; 

Appareil  cochléaire  :  surdité  légère  de  l’oreille  gauche, 
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Appareil  vesUbulaire  :  Nystagmus  spontané  rotatoire  droit  avec  composante  verticale, 
déviation  de  l’index  gauche  à  gauche. 

Epreuve  calorique  :  O.  D.,  nystagmus  hozizontal  normal,  pas  de  nystagmus  rota¬ 
toire,  déviation  normale.  ;  O.  G.,  pas  de  nystagmus,  pas  de  déviation. 

Epreuve  rotatoire  ;  nystagmus  horizontal  droit  :  16  ;  gauche  10  ;  nystagmus  rotatoire 
droit  normal,  gauche  0. 

Epreuve  galvanique  :  pôle  positif  à  droite  ;  pas  d’inclinaison  ;  pas  de  nystagmus  ;  pôle 
positif  à  gauche  ;  mêmes  résultats. 

En  résumé,  on  constate  une  surdité  de  l’oreille  gauche  avec  inexcitabilité  vestibulaire 
complète  à  gauche,  dissociée  à  droite. 


La  troisième  variété  répond  aux  tumeurs  situées  près  de  la  zone  vestibu¬ 
laire,  mais  ne  l’envahissant  pas. 

Nous  possédons  4  observations  de  ce  type. 

1°  L’appareil  cochléaire  a  toujours  été  trouvé  normal. 

2°  Les  troubles  vestibulaires  spontanés  sont  importants. 

Le  nystagmus  spontané  était  de  type  central  dans  4  cas  sur  5,  dans  un 
cas  il  prenait  le  type  de  nystagmus  de  position. 

La  déviation  spontanée  n’était  absente  qu’une  fois 

3“  Les  épreuves  montrent  l’absence  de  signe  du  déficit  ou  ces  signes 
ne  sont  qu’ébauchés. 

En  général,  il  existe  un  syndrome  d’hypoexcitabilité,  mais  parfois  les 
épreuves  sont  normales. 

Voici  un  exemple  de  ces  cas  intermédiaires  dont  nous  avons  déjà  ici- 
même  rapporté  l’observation  (1). 


H...  Amélie,  âgée  de  42  ans,  présente  un  tableau  clinique  de  tumeur  du  1V“  ven¬ 
tricule  avec  attitudes  anormales  de  la  tête,  dérobement  des  jambes,  troubles  de  l’équilibre, 
troubles  bulbaires,  syndrome  d’hypertension  intracrânienne.  Elle  meurt  subitement. 

L’autopsie  (flg.  4)  montre  un  hémangiome  kystique  de  l’hémisphère  cérébelleux 
droit  plaqué  contre  la  paroi  ventriculaire  et  arrivant  au  contact  du  plancher  ;  cet  héman¬ 
giome  pousse  un  prolongement  dans  le  récessus  latéral. 

L  examen  vestibulaire  aboutit  aux  constatations  suivantes  : 

Appareil  cochléaire  :  audition  normale. 

■Appareil  vesUbulaire  :  nystagmus  spontané  vertical  ;  nystagmus  de  position  hori¬ 
zontal  droit  ;  pas  de  déviation. 

Epreuve  calorique  :  O.  D.,  nystagmus  horizontal  exagéré,  pas  de  nystagmus  rotatoire, 
déviation  normale  ;  O.  G.,  nystagmus  horizontal  exagéré,  nystagmus  rotatoire  exagéré, 
déviation  normale. 

Epreuve  galvanique  :  pôle  positif  à  droite  :  nystagmus  horizontal  à  5  millimètres  ; 
pèle  positif  à  gauche  :  mêmes  résultats. 

En  conclusion  ;  audition  normale  ;  signes  vestibulaires  centraux,  caractérisés  par  :  un 
nystagmus  spontané  vertical,  un  nystagmus  de  position,  une  absence  de  nystagmus  de 
forme  rotatoire  du  côté  droit.  . 


Nous  avons  recherché  si  la  nature  des  tumeurs  pouvait  influencer  la 
symptomatologie  vestibulaire.  Nous  avons  constaté  que  les  tumeurs  du 
plancher  ventriculaire  s’accompagnent  d’un  déficit  vestibulaire  particu- 


kvsVi  ^^onoEs  Guillain,  M.  Auhhy,  I.  Bertrand  et  Jean  Lereboullet.  Hémangiome 
nn  quatrième  ventricule,  syndrome  vestibulo-spinal,  nystagmus  déposition, 
«eoae  neurofogiguc,  1933,  t.  Il,  p.  126. 
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lièrement  accentué  du  fait  de  l’envahissement  direct  des  centres  vesti- 
bulaires.  Demême,  les  papillomes  du  IV®  ventricule  donnent  lieu,  dans 
la  majorité  des  cas,  à  une  compression  importante  de  ces  centres  et  à  un 
syndrome  de  déficit  particulièrement  typique  qui  peut  aller  jusqu’à  réali¬ 
ser  la  formule  des  tumeurs  de  l’angle,  ceci  du  fait  de  l’envahissement 
fréquent  des  diverticules  de  Luschka.  Par  contre,  pour  les  autres  tumeurs, 
les  symptômes  vestibulaires  sont  fort  variables  et,  en  définitive,  tout 
dépend  à  peu  près  exclusivement  de  la  topographie  de  la  tumeur. 


Conclusions.  —  1)  Les  troubles  vestibulaires  dans  les  lésions  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure  sont  fréquents,  ils  ne  sont  pas  régis  par  des 
formules  mystérieuses  et  complexes,  mais  dépendent  uniquement  de  la 
situation  des  lésions  par  rapport  aux  noyaux  vestibulaires  centraux. 

Dans  les  tumeurs  situées  loin  de  ces  noyaux,  il  n’existe  aucun  signe 
central  spontané,  il  n’existe  aucun  signe  de  déficit  provoqué.  L’appareil 
cochléaire  est  normal. 

Dans  les  tumeurs  envahissant  la  zone  vestibulaire  l’appareil  cochléaire 
est  souvent  touché.  Les  signes  vestibulaires  spontanés  donnent  lieu  à  un 
syndrome  vestibulaire  central  typique.  Les  épreuves  montrent  des  signes 
de  déficit,  de  destruction. 

Dans  les  tumeurs  siégeant  près  de  la  zone  vestibulaire  mais  ne  la  dé¬ 
truisant  pas,  la  symptomatologie  est  mixte.  L’appareil  cochléaire  est  in¬ 
demne.  Les  signes  vestibulaires  spontanés  sont  fréquents  et  donnent 
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lieu  à  une  ébauche  de  syndrome  vestibulaire  central.  Les  épreuves 
montrent  l’absence  de  signes  de  déficit,  c’est-à-dire  de  destruction. 

2®  Cette  classification  n’est  pas  seulement  intéressante  du  point  de  vue 
clinique  mais  aussi  au  point  de  vue  diagnostic  et  pronostic.  C’est  ainsi 
que  ; 

L’absence  de  tout  syndrome  vestibulaire  central,  de  tout  signe  de  défi¬ 
cit,  permet  de  localiser  la  lésion  loin  de  la  zone  vestibulaire  centrale  et 
de  porter  par  conséquent  un  bon  pronostic  opératoire. 

La  présence  d’un  syndrome  vestibulaire  central  important,  particu¬ 
lièrement  si  se  surajoutent  des  signes  de  déficit  permet  de  localiser  la 
lésion,  près  des  centres  et  de  porter,  par  conséquent,  un  pronostic  beaucoup 
moins  favorable. 

M.  J. -A.  Bakré  (de  Strasbourg).  —  Les  documents  que  vient  de  nous 
exposer  M.  Aubry  ont  la  double  valeur  d’être  fournis  par  un  technicien 
très  expérimenté  de  l’appareil  vestibulaire  et  de  résumer  de  nombreuses 
observations.  Mais  on  peut  se  demander  si  les  types  de  troubles  co- 
chléaires  et  vestibulaires  proposés  par  l’A.  comme  spéciaux  à  telle  ou 
telle  topographie  tumorale  constituent  une  base  solide  de  «  Classification  » 
étant  donné  ce  que  l’on  sait  de  l’action  de  voisinage  et  à  distance  de 
certaines  tumeurs,  même  petites,  de  la  fosse  postérieure. 

Le  fait  que  M.  Aubry  ait  noté  «  dans  de  nombreux  cas  »  l’existence 
du  «  signe  de  la  dysharmonie  vestibulaire  »  que  nous  avons  décrit,  et  dont 
M.  Charbonnel  a  fourni  une  étude  d’ensemble,  nous  confirme  plus  encore 
dans  la  confiance  que  nous  lui  accordons  et  qu’on  lui  reconnaît  actuelle¬ 
ment  en  France  et  à  l’Etranger.  Nous  aimerions  savoir  maintenant  si 
M.  Aubry  a  observé  parmi  les  tumeurs  du  cervelet  les  grandes  différences 
que  nous  avons  notées  entre  celles  du  vermis  et  celles  des  hémisphères 
cérébelleux  ;  celles  du  vermis  nous  ayant  paru  très  spéciales  et  présenter 
dès  le  début  des  troubles  marqués  de  l’équilibration  avant  même  que  les 
reactions  vestibulaires  instrumentales  fussent  notablement  altérées. 

Nous  nous  bornerons  aujourd’hui  à  ces  quelques  remarques,  et  atten¬ 
dons,  pour  dire  plus,  d’avoir  lu  dans  le  détail,  et  avec  tout  l’intérêt  qu’elle 
comporte,  la  communication  deM.  Aubry. 

Compression  médullaire  par  ecchinococcose  épidurale  secondaire 
à  un  kyste  hydatique  thoracique.  Intervention.  Guérison,  par 
MM.  Th.  de  Martel,  J.  Guillaume  et  R.  Thurel.  (Paraîtra  dans  un 
prochain  numéro.) 

Myotonie  localisée  aux  fléchisseurs  de  la  main,  par  M.  G.  Heuyer, 
Mme  RoudINESCO  et  Mme  LesUEUR. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  plusieurs  mois  une  fille  de  16  ans 
ayant  un  spasme  myotonique  des  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts  Ce 
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spasme  est  cliniquement  isolé  et  actuellement  nous  ne  pouvons,  d’une 
manière  certaine,  placer  dans  son  cadre  étiologique  le  syndrome  observé 
chez  notre  malade. 

Observation  .  —  L...  Denise  a  un  trouble  de  la  contractilité  musculaire,  un  spasme 
tonique  qui  apparaît  au  cours  des  mouvements  de  flexion  des  mains  et  des  doigts, 
exécutés  avec  une  certaine  force.  Lorsqu’elle  serre  un  objet,  les  doigts  restent  flééhis,  la 
main  se  place  en  flexion  et  adduction  légère. Cette  attitude  persiste  30  secondes  environ, 
puis  progressivement  les  doigts  et  les  mains  peuvent  reprendre  leur  position  normale. 
Toute  tentative  de  redressement  pendant  la  période  de  contracture  est  douloureuse  et 
inutile.  Le  spasme  ne  semble  guère  influencé  par  la  répétition  des  mouvements,  mais  il 
est  exagéré  parles  émotions.  Un  effort  musculaire  peu  intense  suffit  à  la  provoquer  puis¬ 
qu’il  apparaît  lorsque  le  dynamomètre  marque  10. 

Quelques  signes  objectifs  permettentd’aflfirmerrorigine  organique  de  cette  myotonie  : 
pour  un  certain  nombre  de  muscles,  la  percussion  au  marteau  déclanche  une  contrac¬ 
tion  rapide  suivie  d’une  décontraction  lente.  Ce  phénomène  est  particulièrement  net 
pour  les  muscles  des  éminences  thénar  et  pour  le  jambier  antérieur  droit  ;  il  est  moins 
évident  pour  les  muscles  des  éminences  hypothénar,  des  avant-bras,  pour  les  deltoïdes,, 
les  trapèzes  et  le  jambier  antérieur  gauche.  Les  autres  muscles  ont  une  contraction  à 
peu  près  normale. 

L’examen  électrique  a  été  pratiqué  par  M.  Delherra  :  il  existe  une  réaction  myoto- 
nique  visible  sur  les  muscles  palmaires  ;  pour  la  trouver,  il  faut  utiliser  un  courant  gal¬ 
vanique  de  longue  durée  (3  à  8  secondes),  augmenter  l’intensité  de  manière  progressive  ; 
la  réaction  s’installe  dans  ces  conditions  ;  galvanotonus  qui  persiste  après  l’arrêt  du 
courant.  La  réaction  est  plus  nette  sur  les  tendons.  Par  les  courants  progressifs,  on  isole 
des  fibres  très  lentes.  La  chronaxie  donne  :  nerf  médian  O,  20  ;  muscle  grand  palmaire  O, 
30. 

Ce  trouble  du  tonus  musculaire,  si  localisé,  ne  paraît  pas  au  premier  abord  gêner  la 
la  malade  qui  ne  nous  l’avait  pas  signalé  ;  la  marche  est  normale  et  les  mouvements 
simples  sont  souples  ;  d’une  manière  générale  elle  est  cependant  lento  dans  les  actes  de  la 
vie  courante,  mais  un  examen  moteur  plus  approfondi  montre  qu’il  existe  une  certaine 
déficience  motrice.  Notre  coliaboratrice,  .M""’  Kopp,  lui  a  lait  exécuter  les  tests  moteurs 
d’Ozeretzky.  Ceux-ci  lui  donnent  un  âge  moteur  global  de  6  ans  ;  ce  qui  est  très  faible 
même  en  tenant  compte  des  épreuves  qui  mettent  en  œuvre  les  fléchisseurs  de  la  main 
et  des  doigts.  D’ailleurs,  la  déficience  porte  surtout  sur  les  tests  de  coordination  statique 
(4  ans  et  demi)  et  celles  de  coordination  dynamique  générale  (5  ans  et  demi).  Les  mou¬ 
vements  successifs  sont  gênés  et  d’autant  plus  que  l’épreuve  se  prolonge. 

Par  ailleurs,  le  reste  de  l’examen  neurologique  est  négatif;  les  réflexes  tendineux  sont 
vifs  mais  égaux,  les  réflexes  cutanés  normau.x.  11  n’y  a  pas  de  troubles  oculaires,  aucun 
signe  de  parkinsonisme. 

Le  chiffre  de  la  calcémie  est  de  112  mgr. 

Nous  n’avons  que  peu  de  renseignements  sur  les  antécédents  familiaux  de  notre- 
malade.  Soh  père  est  mort  à  la  suite  d’un  ictus  à  l’âge  de  56  ans.  Sa  mère  est  morte  d’un, 
cancer  de  l’utérus.  Un  frère  mort  à  17  ans  était  énurésique.  Elle-même  a  une  énurésie 
persistante. 


Il  est  assez  difficile  de  poser  un  diagnostic  étiologique  avec  certitude, 
alors  que  la  myotonie  est  localisée  cliuiquement  aux  fléchisseurs  de  la 
main.  Les  troubles  endocriniens  qui  ont  été  invoqués  comme  cause 
directe  ou  indirecte  de  l’état  myotonique  manquent  ici  à  peu  près  com¬ 
plètement  :  les  règles  sont  un  peu  irrégulières,  mais  il  n’existe  ni  obésité,, 
ni  modification  des  phanères,  ni  signe  de  Chvostek,  ni  signe  de  la  série 
h3’pophysaire.  La  calcémie  est  normale. 
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D’autre  part,  nous  ne  trouvons  aucun  signe  d’atteinte  mésocéphalique. 
Nous  pensons  qu’il  s’agit  soit  d’une  forme  fruste  de  maladie  deThomsen, 
soit  d’une  myopathie  au  début  de  son  évolution.  Nous  ne  pouvons  pas 
tenir  compte  de  mensurations  des  membres  pour  affirmer  que  les  muscles 
de  notre  malade  se  sont  hypertrophiés,  car  se  trouvant  dans  de  meilleures 
conditions  physiologiques,  elle  a  engraissé  de  6  kilogrammes  depuis  un  an. 
Les  muscles  semblent  cependant  assez  volumineux  par  rapport  à  la  force 

musculaire. 

Etude  des  réactions  vestibulaires  dans  l’intoxication  éthylique, 
par  MM.  J.-A.  Barré  et  Oscar  Metzger  (de  Strasbourg). 

En  poursuivant  depuis  plusieurs  années  des  recherches  sur  les  réac¬ 
tions  vestibulaires  des  éthyliques,  nous  avons  eu  plusieurs  buts.  Tout 
d  abord  il  nous  a  paru  intéressant  de  savoir  si  le  nerf  vestibulaire  pre¬ 
nait  part  chez  un  éthylique  donné  aux  troubles  qui  avaient  déjà  frappé 
les  nerfs  des  membres,  quelle  était  la  forme  des  perturbations  vestibulaires 
supposées,  leur  précocité  ou  leur  caractère  tardif  par  rapport  aux  altérations 
des  nerfs  périphériques  à  peu  près  exclusivement  considérés  jusqu’alors, 
et  1  esprit  même  de  ces  réactions  dont  on  pouvait  admettre  l’existence  en 
se  basant  sur  des  notions  de  biologie  générale. 

Les  premières  recherches  que  nous  avons  entreprises  nous  ont  mené  à 
lies  constatations  qui  ont  justifié  notre  précision  d’ensemble  et  lui  ont 
ajouté  plusieurs  précisions  de  détail  qui  nous  paraissent  d’autant  plus 
<Lgnes  d’être  analysées  qu’elle  peuvent  comporter  des  déductions  d’intérêt 
physiopathologique  général,  etavoirun  double  intérêt  clinique:  pratique  et 
théorique.  Intérêt  général,  en  ce  quelles  montrent  qu’un  nerf  sensoriel 
se  trouve  altéré  chez  un  sujet  imbibé  d’alcool  en  même  temps  que  les 
nerfs  sensitivo-moteurs  des  membres  qui  ont  capté  pendant  longtemps 
toute  l’attention  des  cliniciens  ;  intérêt  pratique,  en  établissant  que  cer¬ 
tains  éthyliques,  dont  le  système  sensitivo-moteur  n’a  prêté  à  aucune 
remarque  particulière,  ont  déjà  des  réactions  vestibulaires  instrumentales 
^normales  spéciales,  que  l'on  pourrait  rapporter  à  tort  à  telle  ou  telle 
nutre  cause,  objet  des  plaintes  du  sujet,  éthylique  méconnu.  Intérêt  théo¬ 
rique  enfin  puisque,  certaines  réactions  instrumentales  étant  modifiées  à 
1  exclusion  de  certaines  autres,  il  est  permis  de  rapprocher  ces  perturba¬ 
tions  des  réflexes  vestibulaires  du  siège  ordinairement  très  périphérique 
lies  altérations  produites  par  l’alcool  et  d’en  tirer  certaines  déductions  qui 
pourront  aider  à  mieux  comprendre  le  mécanisme  intime,  actuellement 
encore  en  discussion,  des  épreuves  vestibulaires,  de  l’épreuve  rotatoire 
particulier. 

Sur  les  60  éthyliques  examinés,  39  étaient  atteints  de  polynévrite  à  des 
egres  variés,  allant  de  l’abolition  des  réflexes  achilléens  avec  hyperes- 
esie  neuromusculaire,  plantaire  et  glutéale  à  la  grande  polynévrite  avec 
impotence  des  quatre  membres.  Quelques-uns  des  plus  atteints  avaient 
611  outre  les  caractéristiques  plus  ou  moins  accentuées  du  syndrome  de 
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Korsakoff  ;  deux  sujets  étaient  en  état  de  délirium  tremens.  Les  21  autres 
éthyliques  présentaient  soit  des  signes  gastro-hépatiques  d’intoxication 
(anorexie,  pituite  matinale,  signes  préeirrhotiques),  soit  des  signes  d’im¬ 
prégnation  du  système  nerveux  (rêves  agités,  perte  de  mémoire,  eupho¬ 
rie,  trémblements  des  extrémités)  ;  quelques-uns  enfin  figurent  dans  notre 
liste  bién  qu’ils  aient  présenté  aucun  signe  clinique  d’intoxication  alcoo¬ 
lique,  parce  que,  de  leur  aveu  même  et  de  manière  avérée,  ils  consomment 
régulièrement  et  depuis  longtemps  des  quantités  excessives  de  boissons 
alcooliques. 

Chez  tous  ces  sujets,  nous  avons  pratiqué  l'examen  vestibulaire  clini¬ 
que  et  instrumental  ;  voici  ce  que  nous  avons  observé. 

A.  —  Examen  vestibulaire  clinique.  Dans  l’ensemble,  les  soixante  éthy¬ 
liques  ne  présentaient  pas  de  nystagmiis,  pas  de  trouble  de  l'épreuve  des 
bras  tendus  dans  la  position  assise,  pas  de  trouble  de  l'équilibre  du  corps 
dans  la  station  debout  ;  nous  ne  tenons  naturellement  pas  compte  des 
troubles  spéciaux  dus  à  des  lésions  du  système  nerveux  qui  pouvaient 
coexister  avec  l’imprégnation  éthylique  (hémorragie  pédonculaire,  lésions 
séniles  diffuses,  etc.). 

B.  —  Epreuves  vestibulaires  instrumentales  :  Voici  d’abord  un  court 
rappel  des  seuils  que  nous  considérons,  avec  beaucoup  d’auteurs,  comme 
normaux.  1°  Epreuve  rotatoire  :  le  nyslagmus  après  une  rotation  de  10 
tours  en  vingt  secondes  est  vif,  ample  au  début  et  dure  de  20  à  35  secondes. 
2°  Epreuve  calorique  froide  :  le  nystagmus  apparaît  après  un  écoulement 
de  50  à  70  cc.  d’eau  à  27“,  et  de  90  à  120  cc.  d’eau  à  44°.  3°  Le  courant 
galvanique  déclenche  habituellement  les  réactions  vestibulaires  et  spécia¬ 
lement  le  nystagmus  (qui  peut  apparaître  un  peu  avant  ou  un  peu  après 
la  déviation  delà  tête,  des  bras  et  du  corps)  pour  une  intensité  de  2  à  5 
milliampères. 


Etat  des  kéactions  a  l’épredve  rotatoire. 

Le  trouble  le  plus  net  et  le  plus  habituel,  observé  dans  ces  réactions 
chez  les  éthyliques,  concerne  l’épreuve  rotatoire.  Il  est  caractérisé  par 
une  réduction  de  la  durée  du  nystagmus  postrotaioire  et  de  l’intensité  des 
vertiges  (qui  sont  le  plus  souvent  absents)  ;  nous  l’avons  constaté  40  fois 
(c’est-à-dire  dans  66,  6  %  du  nombre  total  de  nos  sujets).  Cette  diminu¬ 
tion  de  la  réaction  nystagmique  était  très  marquée,  c’est-à-dire  tout  à  fait 
absente  ou  inférieure  à  10  secondes  chez  20  éthyliques  (c’est-à-dire  dans 
33,3  °/o  des  eas)  ;  elle  était  moins  accentuée  et  comprise  entre  10  et  15 
secondes  dans  14  cas  (c’est-à-dire  23,3%);  six  fois  enfin  le  nystagmus  post¬ 
rotatoire  se  montra  peu  diminué  (durant  seulement  de  15  à  20  secondes), 
mais  il  était  constitué  par  des  secousses  anormalement  rares  ou  petites, 
se  trouvant  parfois  à  la  limite  de  la  visibilité. 

En  présence  des  résultats  vraiment  très  particuliers  de  cette  épreuve 
chez  les  éthyliques,  nous  nous  sommes  demandé,  tout  d’abord,  si  la 
réduction  du  N.  postrotatoire  était  propre  aux  éthyliques  atteints  de 
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polynévrite,  ou  si  l'on  pouvait  également  la  rencontrer  dans  d’autres 
formes  de  l’intoxication  alcoolique.  Voici  les  documents  que  nous  pou¬ 
vons  apporter,  dès  maintenant,  à  la  solution  de  cette  question  : 

1°  Dans  le  groupe  des  20  sujets  qui  présentaient  une  réduction  de  nys- 
tagmus  postrotatoire  très  accentuée,  la  polynévrite  existait  13  fois  à  des 
degrés  divers.  Deux  sujets  appartenant  à  ce  groupe  n’étaient  atteints  d’au¬ 
cun  trouble  de  type  polynévritique  :  il  s’agissait  chez  l’un  d’eux  d’une 
paralysie  radiculaire  par  compression,  et  chez  l’autre  d’une  intoxication 
médicamenteuse  spéciale,  dont  il  désirait  être  débarrassé.  Cinq  autres 
étaient  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux  ou  de  signes  d’excitation 
psychique  ;  l’un  de  ces  derniers  présentait  une  névrite  rétro-bulbaire. 

2°  Parmi  les  sujets,  au  nombre  de  14,  qui  appartenaient  à  la  2®  série, 
celle  où  la  réduction  du  nystagmus  était  moyenne,  12  présentaient  une 
polynévrite  intense  ou  légère. 

3®  Dans  la  3®  série  enfln,  deux  seulement  des  6  sujets  étaient  atteints  de 
polynévrite. 

De  l’ensemble  de  ces  résultats  se  dégage  nettement  l’idée  que  la  poly¬ 
névrite  se  trouve  d’une  façon  très  habituelle  chez  les  sujets  dont  les 
réactions  vestibulaires  postrotatoires  sont  réduites  ;  mais  elle  montre 
^nssi,  et  c’est  un  fait  très  important  que  nous  devons  souligner  dès  main¬ 
tenant,  que  l'hypo-  ou  l’aréflexie  postrolatoire  peut  exister  chez  un  éthylique 
qui  ne  présente  aucun  siyne  de  polynévrite  des  membres. 

Du  groupe  de  nos  observations,  nous  en  extrayons  deux,  dont  nous 
donnerons  un  rapide  résumé  parce  qu’elles  ont  l’avantage  d’établir  les 
rapports  étroits  qui  peuvent  exister  entre  l’intensité  de  la  polynévrite  et 
le  comportement  du  nystagmus  postrotatoire.  Dans  la  première,  nous 
avons  pu  comparer  les  réactions  vestibulaires,  observées  avant  et  l’évo¬ 
lution  de  la  polynévrite  ;  dans  l’autre  nous  avons  pu  étudier  l’état  du 
'Nystagmus  postrotatoire  pendant  la  période  d'acmé  de  la  polynévrite  et 
la  phase  de  guérison  clinique. 

1”  observation  :  Homme  de  42  ans,  entré  à  la  clinique  pour  crises  nerveuses  non  épi¬ 
leptiques,  dont  la  première  avait  été  déclenchée  par  une  violente  émotion.  A  l’examen, 
ou  ne  constate  pas  de  trouble  cérébro-spinal,  en  dehors  d’une  abolition  du  rétlexe  achil- 
een  gauche.  L’épreuve  rotatoire  (10  tours  en  vingt  secondes)  provoquait  un  nystag¬ 
mus  petit,  irrégulier,  qui  durait  40”  après  la  rotation  vers  la  droite  et  50  ”  après  la  rota¬ 
tion  vers  la  gauche.  Les  seuils  des  réactions  caloriques  étaient  de  150  cc.  à  droite  et  de 
oO  à  gauche. 

Un  an  plus  tard,  P.  revenait  à  la  clinique  pour  céphalées,  baisse  de  la  vue,  vertiges 
6t  diplopie.  L’examen  révélait  alors  :  1“  des  signes  précirrhotiques  :  œdème  malléolaire, 
mrculation  veineuse  collatérale,  sphénomégalie  ;  2“  un  déficit  psychique  avec  gros  trou¬ 
ve  de  mémoire  ;  3“  des  troubles  polynévritiques  ;  abolition  de  tous  les  réflexes  tendi¬ 
neux  des  membres  inférieurs  ;  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  restait  normal  à  tous  points  de  vue.  La  rotation  provoquait  alors  un 
nystagmus  postrotatoire  peu  ample  d’une  durée  de  10  à  12  secondes,  dans  les  deux 
séns.  Les  seuils  caloriques  étaient  de  70  cc.  à  gauche  et  de  75  cc.  à  droite. 

^"  observation.  —  Une  femme  de  24  ans  avoue  qu’elle  consomme  régulièrement  1 1. 1  /2 
e  bière  et  2  à  3  verres  de  vin  par  jour.  Au  débutd’un  traitement  antisyphilitique  d’uti- 
ité  douteuse,  elle  voit  se  développer  une  insensibilité  des  mains  et  des  troubles  de  la 
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marche.  La  ponction  lombaire  ne  décèle  l’existence  d’aucune  altération  du  L.  C.-R.  L’atro¬ 
phie  musculaire  est  intense  et  la  rétraction  fibreuse  des  muscles  des  membres  inférieurs 
conditionne  une  attitude  très  anormale.  Les  membres  supérieurssont  également  atteints. 
Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  à  l’exception  de  Tantibrachial.  A  l’épreuve  rota¬ 
toire,  on  ne  provoque  aucune  réaction  (aucun  nystagmus,  aucun  vertige). 

Après  un  traitement  pardes  chocs  à  l’aide  du  Dmelcos  et  des  applications  galvaniques 
la  polynévrite  régresse;  7  mois  après  l’entrée  delà  malade  dans  le  Service, la  motilité  est 
redevenue  normale,  à  part  une  limitation  iégère  de  la  liberté  des  genoux.  Les  réflexes 
tendineux  ont  tous  reparu.  L’épreuve  rotatoire  est  suivie,  à  droite  comme  à  gauche, 
d’un  nystagmus  postrotatoire,  peu  ample  à  la  vérité,  mais  d’une  durée  de  15  secondes. 

Pour  apprécier  comme  il  convient  les  véritables  rapports  entre  la  poly¬ 
névrite  éthylique  et  l’hypo-  ou  l’aréflexie  postrotatoire,  dont  nous  nous 
occupons  spécialement,  nous  devons  faire  état  maintenant  des  cas  où  la 
polynévrite  éthylique  était  nette,  sans  que  le  N.  postrotatoire  fût  modifié 
dans  sa  durée,  dans  l’amplitude  ou  la  fréquence  de  ses  secousses.  Cette 
indépendance  a  été  notée  5  fois  ;  dans  deux  cas  il  existait  une  polynévrite 
éthylique  pure  ;  dans  le  3®,  la  polynévrite  se  compliquait  d’un  tabes  ; 
dans  un  autre,  d’une  hémorragie  pédonculaire  ;  dans  le  5®  enfin,  il  s’agis¬ 
sait  d’une  polynévrite  très  particulière  où  les  troubles  sensitifs  et  sym¬ 
pathiques  existaient  presque  exclusivement,  les  troubles  moteurs  fai¬ 
sant  presque  totalement  défaut. 

Chez  6  autres  sujets  atteints  de  polynévrite  éthylique  légère,  nous 
avons  pu  observer  un  nystagmus  postrotatoire  de  durée  et  de  forme  nor¬ 
males. 

Ces  relations  entre  l’état  des  réactions  vestibulaires  postrotatoires  chez 
les  éthyliques  et  les  polynévrites  de  même  cause  ayant  été  considérées, 
nous  devions  nous  demander  si  des  polynévrites  d’autre  nature  (polyné¬ 
vrite  diphtérique  par  exemple  et  aussi  le  syndrome  polyradiculo -névrite 
curable  que  l’un  de  nous  a  décrit  avec  M.  Georges  Guillain)  s’accom¬ 
pagnent  des  mêmes  réactions  vestibulaires  postrotatoires.  Nous  pouvons 
répondre  actuellement  que  tous  ces  polynévritiques  non  éthyliques  que 
nous  avons  étudiés  dans  ces  derniers  temps  ne  présentaient  nullement  le 
trouble  vestibulaire  sur  lequel  nous  attirons  l’attention. 

Etat  des  réactions  caloriques  et  voltaïques  chez  les  éthyliques. 

Pour  donner  un  aperçu  complet  des  réactions  vestibulaires  instrumen¬ 
tales  des  éthyliques,  nous  devons  considérer  maintenant  les  épreuves 
caloriques  et  voltaïques. 

D’une  façon  générale,  nous  pouvons  dire  que  les  seuils  des  Réactions  gal¬ 
vaniques  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  modifiés  dans  les  cas  qui  nous 
occupent.  Une  seule  fois,  le  seuil  dépassait  la  normale  et  atteignait  7  MA. 
chez  une  malade,  mais  il  s’agissait  d’une  polynévrite  très  accentuée,  à 
une  phase  grave  de  son  évolution  et  l’hypo-excitabilité  voltaïque  s’asso¬ 
ciait  alors  à  une  irréflectivité  complète  aux  épreuves  calorique  et  rotatoire. 
Il  n’existait  pourtant  alors  chez  la  malade  aucun  trouble  clinique  de  l’ap¬ 
pareil  vestibulaire,  l'état  des  réflexes  seul  était  profondément  altéré. 
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Considérons  maintenant  les  résultats  de  l’épreuve  calorique.  Nous  avons 
noté  assez  fréquemment  de  Y hyporéjlexie  ;  le  plus  souvent  celle-ci  était 
associée  à  la  diminution  marquée  du  nyslagmus  postrotatoire,  mais 
nous  l’avons  observée  en  dehors  même  de  cette  hyporéflexie  rotatoire 
dans  5  de  nos  cas. 

Conclusions.  —  Peut-être  pourrions-nous  dire  dès  maintenant,  pour 
résumer  l’ensemble  des  constatations  instrumentales  faites  sur  1  appareil 
vestibulaire  de  nos  sujets,  1°  que  l’épreuve  la  première  atteinte  et  la  plus 
fortement  modifiée  dans  ses  résultats  est  l’épreuve  rotatoire,  2° que  dans 
un  certain  nombre  de  cas  généralement  sévères  on  peut  également 
observer  de  l’hyporéflexie  calorique  et,  3°qu’enfin,  l’épreuve  voltaïque  reste 
presque  toujours  intacte(59fois  sur  60  cas),  même  dans  des  formes  graves 
et  anciennes  d’intoxication  (1). 

M.  J. -A.  Barré.  —  Le  rapprochement  que  vient  de  faire  M.  Lhermitte 
entre  les  lésions  rétiniennes  de  la  névrite  optique  éthylique  dûment  cons¬ 
tatées  et  celles  de  la  névrite  vestibulaire  de  même  cause,  non  décrites 
encore,  nous  paraît  des  plus  judicieux,  et  nous  croyons  que  c’est  davan¬ 
tage  vers  le  labyrinthe  postérieur  que  vers  les  centres  vestibulaires  que 
doivent  s’orienter  désormais  les  recherches  anatomo-pathologiques  ;  les 
documents  cliniques  que  nous  venons  d’apporter  nous  y  invitent  nettement. 

M.  Lhermitte  a  étendu  le  déhat  à  l’éthylisme  aigu.  Nous  avons  bien 
spécifié  que  nous  ne  nous  étions  occupé  que  d’éthylisme  chronique  (avec 
ou  sans  polynévrite)  ;  ceci  dit,  nous  sommes  d’accord  avec  lui  pour  con¬ 
venir  que  les  manifestations  nerveuses  des  deux  grandes  formes  d  éthy¬ 
lisme,  aigu  ou  chronique,  sont  extrêmement  différentes.  Quant  à  admettre 
complètement  que  le  cervelet  est  seul  touché  dans  1  éthylisme  aigu 
tandis  que  l’appareil  vestibulaire  ne  le  serait  pas,  je  m’en  garde  aujour- 
6  hui  ;  je  crois  que  ces  deux  appareils  le  sont  en  même  temps,  et  quau 
surplus  tout  le  système  nerveux  central  est  très  probablement  atteint  à 
Un  certain  degré.  Les  quelques  recherches  cliniques  que  nous  avons  pu 
entreprendre  sur  des  sujets  en  état  d’ébriété  aiguë  ne  nous  permettent  pas 
de  formuler  un  avis  précis  sur  la  nature  des  troubles  moteurs,  car  le  plus 
souvent,  nous  avons  dû  interrompre  nos  examens  pour  éviter  des  réactions 
qui  n’étaient  peut-être  pas  strictement  vestibulaires,  mais  ne  paraissaient 
pas  non  plus  très  cérébelleuses,  à  en  juger  par  la  précision  des  coups 
reçus  par  les  observateurs. 

■Angiome  du  bulbe  associée  à  un  angiome  du  cervelet.  Ablation. 

Syndrome  d’ataxie  postopératoire.  Guérison,  par  MM.  David, 

S.  TmEFFRYet  H.  Askenasy. 

Résumé.  —  La  malade  que  présentent  les  auteurs  étaient  atteinte  de 
tumeurs  angiomateuses  multiples  (bulbe,  cervelet,  moelle  cervicale). 

(1)  L’exposé  complet  des  résultats  de  nos  examens  et  d’un  certain  nombre  d’idées 
qu’ils  ont  fait  naître  sera  publié  dans  la  Revue  olo-neuro-ophtalmologique,  où  déjà  parut 
un  premier  article  de  nous  sur  le  .même  sujet  :  V.  Revue  O.-N.-O,  1929,  p.  687  et 
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Au  niveau  du  cervelet  la  tumeur  était  localisée  au  lobe  gauche  et 
s’accompagnait  d’un  kyste  assez  volumineux.  Celui-ci  a  été  évacué  et  la 
tumeur  murale  (angiome  réticulaire)  enlevée.  La  seconde  tumeur,  du  vo¬ 
lume  d’une  noisette,  était  insérée  sur  la  face  postérieure  du  bulbe  à  8  mil¬ 
limètres  'au-dessous  du  bec  du  calamus.  Elle  a  été  extirpée  en  totalité  et 
la  malade  est  actuellement  guérie. 

L’opérée'présenta,  dans  les  jours  qui  suivirent  l’intervention,  une  ataxie 
très  marquée  des  quatre  membres,  sans  abolition  des  réflexes  tendineux, 
mais  avec  perturbation  importante  de  la  sensibilité  profonde.  Ces  troubles 
s’améliorèrent  progressivement  au  cours  des  mois  suivants.  Ils  semblent 
devoir  être  rattachés  à  l’atteinte  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  réali¬ 
sée  au  cours  des  manœuvres  d’ablation  de  la  tumeur  bulbaire. 

Les  auteurs  soulignent  l’intérêt  physio-pathologique  d’une  telle  obser¬ 
vation.  Ils  insistent  aussi  sur  le  nombre  très  restreint  de  tumeurs  insé¬ 
rées  sur  le  bulbe  et  enlevées  avec  succès. 

(Travail  du  service  de  Neuro-Chirurgie  du  Clovis  Vincent,  à  i Hôpital  de 

de  la  Pitié).  (Paraîtra  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la  Revue.) 

Syndrome  adiposo-génital.  Traitement  spécifique.  Guérison,  par 

MM.  Lhermitte  et  Albessar. 

Si  l’on  connaît  aujourd’hui  dans  tous  ses  détails  essentiels  le  syndrome 
adiposo-génital,  et  si  nous  savons  les  brillants  résultats  de  la  neuro-chi¬ 
rurgie  dans  les  cas  où  le  syndrome  de  Bahinski-Frôhlich  se  montre  secon¬ 
daire  à  une  tumeur  suprasellaire,  nous  sommes  beaucoup  moins  fixés 
relativement  aux  effets  de  la  thérapeutique  médicale  sur  cette  dystrophie. 

Ainsi  que  nous  l’avons  exposé  dans  de  multiples  travaux,  dont  le  plus 
récent  se  trouve  être  notre  Rapport  au  Congrès  International  de  Neurolo¬ 
gie  tenu  à  Londres  en  1935,  «  le  syndrome  adiposo-génital  nous  apparaît 
toujours  comme  lié  non  pas  à  une  lésion  primitive  de  l'hypophyse  mais  à 
une  altération  du  tractus  infundihulo-tuhérien  dont  la  nature  peut  être 
fort  diverse  depuis  les  tumeurs  jusqu’à  l’encéphalite  épidémique  ;  chez 
l’enfant,  ou  le  syndrome  apparaît  beaucoup  plus  fréquent  que  chez  l’a¬ 
dulte,  il  est  un  facteur  étiologique  dont  il  convient  de  tenir  le  plus  grand 
compte  :  la  syphilis.  Selon  nos  observations,  l’hérédospécificité  compte 
parmi  les  causes  les  plus  certaines  du  syndrome  que  nous  avons  en  vue  ; 
malheureusement,  ainsi  que  l’ont  relevé  de  nombreux  auteurs,  le  trai¬ 
tement  spécifique  le  mieux  conduit  ne  se  montre  pas,  de  loin,  aussi 
efficace  qu’on  pourrait  a  priori,  le  supposer.  Toutefois,  l’inefficience 
souvent  dénoncée  du  traitement  spécifique  ne  doit  pas,  croyons-nous, 
décourager  nos  efforts,  parfois  ceux-ci  sont  couronnés  de  succès.  Le  ma¬ 
lade  que  nous  présentons  en  est  un  exemple. 

Observation.  —  Il  s’agit  d’une  garçon  de  13  ans  qui  fut  dirigé  sur  notre  consultation  de 
Paul-Brousse,  le  15  juin  1934,  en  raison  d’un  mauvais  développement  très  apparent 
du  corps  et  des  fonctions  mentales. 

En  effet,  la  simple  inspection  du  patient  dépouillé  de  ses  vêtements  faisait  reconnaître 
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immédiatement  les  traits  les  plus  décisifs  du  syndrome  adiposo-génital,  ainsi  qu’on  peut 
en  juger  d’après  la  photographie  (flg.  1). 

Selon  le  jeune  malade,  dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  n’ont  aucun 
intérêt,  le  développement  surabondant  du  pannicule  adipeux  serait  survenu  vers  l’âge 
de  7  ans  à  la  suite  d’une  rougeole  ;  depuis  cette  époque,  l’adiposité  aurait  été  toujours 
en  s’exagérant. 


A  une  date  qui  ne  peut  être  exactement  précisée,  notre  malade  a  remarqué  plusieurs 
phénomènes  anormaux  :  1“  légère  somnolence  diurne  ;  2“  besoin  de  boire  exagéré  ; 
“  augmentation  du  nombre  des  mictions  pendant  la  nuit,  4®  polyphagie,  5“  asthénie 
physique  et  mentale  permanente. 

h-  examen  objectif  nous  montre  une  augmentation  générale  du  tissu  adipeux,  laquelle 
cependant  s’accuse  surtout  sur  le  tronc  et  la  racine  des  membres,  déformant  lé  thorax, 
■  reant  au-dessous  des  seins  des  plis  profonds  ;  pieds  et  mains  sont  empâtés,  mais  sans 
^u  le  infiltration  œdémateuse  ou  myxœdémateuse.  La  physionomie  ressemble  à  celle 
un  sujet  sur  le  point  de  succomber  au  sommeil.  Les  mouvements  sont  lents  mais  ni 
synergiques  ni  dysmétriques.  Malgré  son  âge,  le  sujet  ne  présente  pas  la  plus  légère 
cace  de  toison  pubienne  ni  de  pilosité  axillaire.  L’appareil  sexuel  est  très  peu  développé, 


978 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


verge  petite,  scrotum  du  type  infantile,  testicules  de  la  grosseur  d’un  haricot,  le  droit 
étant  encore  moins  développé  que  le  gauche. 

Aucun  symptôme  d’ordre  moteur,  réflexe,  sensitif  ou  sensoriel.  Kn  particulier,  la 
force  musculaire  ne  semble  pas  diminuée  et  tous  les  réflexes  superficiels  et  profonds  se 
montrent  normaux  et  parfaitement  égaux. 


Tous  les  organes  sensoriels  sont  également  normaux  ;  les  réactions  pupillaires  sont 
vives  et  le  fond  d’œil  ne  laisse  reconnaître  aucune  anomalie. 

Aucun  symptôme  d’ordre  viscéral.  Urines  sans  sucre  ni  albumine.  Tension  artérielle  : 
7-14.  La  selle  turcique,  nettement  délimitable  à  la  radiographie,  présente  des  con¬ 
tours  normaux  sans  aucun  élargissement  ;  le  sinus  sphénoïdal  se  montre  peu  déve¬ 
loppé  (pachybasie  sellaire). 

L’état  mental  du  malade  n’apparaît  pas  troublé,  en  apparence  tout  au  moins  ;  les 
réponses  sont  lentes  mais  pertinentes  ;  l’enfant  semble  surtout  avoir  une  intelligence 
engourdie  et  lente  comme  ses  mouvements.  Fait  important,  le  malade  conserve  une 
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critique  intacte  ;  il  nous  fait  part  de  la  difflculté  qu’il  éprouve,  depuis  sa  rougeole,  à 
étudier.  Autrefois,  j’étais  studieux,  dit-il,  maintenant  je  ne  peux  plus  apprendre 

^^ous  n’avons  pas  pu  faire  de  ponction  lombaire,  mais  la  réaction  de  B. -Wassermann 
dans  le  sang  s’est  montrée  négative. 

Malgré  l’absence  de  stigmates  hérédospécifiques,  on  prescrit  un  traitement  spéci¬ 
fique  :  sirop  de  Gibert  auquel  nous  ajoutâmes  la  prise  de  cachets  d’extraits  de  thymus. 

Le  2  octobre  1935,  le  malade  se  montre  amélioré,  le  ventre  est  moins  adipeux,  mais 
les  seins  restent  aussi  volumineux  ;  la  polydipsie  et  la  polyurie  nocturne  persistent, 
1  enfant  travaille  toujours  aussi  mal. 

On  continue  le  même  traitement  par  l’élixir  Déret,  et  l’holothymusine. 

Le  15  janvier  1935,  l’enfant  demeure  le  dernier  de  sa  classe,  il  ne  fait  aucun  progrès, 
cependant  à  notre  interrogatoire,  il  répond  assez  bien  sur  les  points  de  géographie  et 
d’histoire. 

La  céphalée  et  la  somnolence  ont  disparu. 

Le  5  août  1935,  amélioration  nette  ;  apparition  du  système  pileux,  augmentation  de 
Volume  des  testicules. 

On  remplace  l’extrait  du  thymus  par  des  cachets  contenant  des  extraits  d’hypophyse 
antérieure  de  thyroïde  et  de  testicule. 

Le  24  mai  1935,  le  malade  apparaît  transformé  ;  sa  taille  s’est  développée,  l’embon- 
point  s’est  très  notablement  réduit  ;  l’appareil  sexuel  a  atteint  le  développement  cor¬ 
respondant  à  l’âge  du  patient  ;  polydipsie  et  poplyphagie  ont  disparu. 

On  reprend  la  médication  par  le  sirop  de  Gibert  et  les  préparations  hypophyso-orchi' 


Le  27  décembre  1935.  —  Le  sujet  est  littéralement  méconnaissable  ;  de  taille  élancée, 
CS  membres  déliés,  souples  et  musclés,  l’abdomen  dépouillé  de  son  excès  de  pannicule 
adipeux  de  même  que  le  thorax,  le  jeune  adolescent,  pour  lequel  le  terme  de  malade 
serait  impropre,  s’avance  d’un  pas  plus  vif  et  mieux  assuré.  Sa  silhouette  rappelle 
plutôt  un  jeune  athlète  qu’un  étudiant  ;  bien  qu’il  ne  fasse  pas  de  gymnastique  il  appa¬ 
raît  musclé  et  très  vigoureux.  L’appareil  sexuel  se  montre  remarquablement  développé 
si  1  on  tient  compte  de  l’âge  du  sujet  qui  vient  juste  d’atteintre  sa  quinzième  année. 

nosité  axillaire,  toison  pubiehne,  testicules,  verge,  scrotum  absolument  normaux, 
(voirfig,  2). 

Aucune  trace  de  polydipsie,  de  polyurie  et  de  polyphagie,  sommeil  normal  ; 
légère  asthénie  parfois. 

Admis  dans  une  école  professionnelle  pour  ajusteurs-mécaniciens,  le  sujet  s’y  est 
parfaitement  et  rapidement  adapté. 

La  médication  spécifique  est  néanmoins  poursuivie  par  la  prise  alternée  de  sirop 

c  Gibert  et  de  sirop  de  Ludin. 

La  taille  du  sujet,  le  18  février,  atteint  1  m.  58,  son  poids  ne  dépasse  pas  58  kilos, 
a  ors  que,  un  an  auparavant,  le  poids  corporel  s’élevait  à  61  kilos. 


Le  malade,  dont  nous  venons  de  donner  l’histoire  pathologique  et  que 
•lous  présentons  devant  la  Société,  réalise  un  exemple  particulièrement 
saisissant  de  l’influence  thérapeutique  médicale  sur  le  syndrome  adiposo- 
pénital.  Que  ce  malade  ait  réellement  été  atteint  du  syndrome  de  Babins- 
i'Frohlich,  la  chose  ne  mérite  pas  discussion,  non  seulement  du  fait  des 
^Modifications  très  caractéristiques  de  la  morphologie,  de  l’arrêt  de  déve- 
Mppement  de  l’appareil  sexuel  mais  encore  en  raison  des  manifestations 
ordre  infundibulo-tubérien  qui,  très  généralement,  font  escorte  à  l’adi- 
posité  et  à  la  dystrophie  génitale  ;  nous  voulons  dire  la  somnolence 
lurne,  la  polyphagie,  la  polydipsie,  l’asthénie,  l’inaptitude  à  l’effort 
mental. 

Qoe,  d’autre  part,  la  thérapeutique  se  soit  montrée  d’une  particulière 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


efficacité,  le  fait  n’est  pas  moins  objectif  ainsi  que  le  montre  l’opposition 
entre  la  première  et  la  seconde  photographie. 

Quelles  sont  donc  les  conclusions  que  nous  pouvons  légitimement  dé¬ 
duire  de  cette  observation  ?  Indiscutablement,  selon  notre  opinion,  le 
traitement  s’est  montré  efficient  ;  mais  quel  traitement  ?  la  médication 
spécifique  ou  la  médication  pluriglandulaire  :  hypophysaire,  orchitique, 
thyroïdienne  et  thymique  que  nous  avons  associée  à  la  première  ?  A  notre 
avis,  c’est  à  la  médication  spécifique  qu’il  faut  rapporter  les  heureu.K 
effets  de  la  thérapeutique.  En  effet,  bien  des  auteurs  et  nous-mêmes,  avons 
essayé  d’agir  sur  le  syndrome  de  Babinski-Frôlich  par  l’opothérapie 
mixte,  mais  nous  ne  sachions  pas  que  des  résultats  décisifs  aient  été  ja¬ 
mais  obtenus  :  nous  savons,  au  reste,  que,  l’opothérapie  thyroïdienne 
mise  à  part,  la  prise  d’extraits  organiques  par  ingestion  s’avère  de  la  plus 
discutable  activité,  alors  que  la  médication  mercurielle  et  iodée  même 
par  ingestion  a  fait  ses  preuves  depuis  fort  longtemps.  Pour  illustrer 
notre  pensée,  nous  ne  pouvons  faire  mieux  que  de  rappeler  une  observa¬ 
tion  publiée  parM.  Babonneix  (Société  de  Pédiatrie,  1935,  février)  où  l’on 
voit  précisément  un  malade  âgé  de  12  et  atteint  d’aplasie  sexuelle  avec  adipo  • 
sité  pathologique  se  montrer  rebelle  à  l’opothérapie  mixte  :  hypophysaire, 
orchitique,  surrénale  et  thyroïdienne,  et  très  sensible  au  traitement  spéci¬ 
fique  lequel  transforma  le  malade,  sans  toutefois  lui  faire  perdre,  comme 
à  notre  adolescent,  l’excès  adipeux. 

Nous  devons  enfin  faire  remarquer  que,  de  même  que  chez  notre  ma¬ 
lade,  le  traitement  spécifique  fut  institué  malgré  l'absence  de  données 
positives  en  faveur  de  l’infection  tréponémique. 

En  dernière  analyse,  il  semble  que  l'on  soit  autorisé  à  conclure  que 
dans  les  faits  de  syndrome  adiposo-génital  où  l’hypothèse  de  tumeur 
peut  être  rejetée,  la  médication  spécifique  peut  être  instituée  avec  prudence. 
Malgré,  nous  le  redisons  encore,  la  carence  d’une  indication  étiologique 
précise,  bien  des  malades,  croyons-nous,  peuvent  bénéficier  de  cette 
thérapeutique  spécifique,  associée  ou  non  à  l’opothérapie. 

Œdème  cérébral  et  méningite  séreuse  traumatiques  ayant  simulé 
un  hématome  extradural  chez  l’enfant.  Grand  volet  décompres¬ 
sif.  Guérison,  par  MM.Puech,Krebs,  de  FoNT-RÉAULxet  Thieffry. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  une  enfant  de  18  mois 
chez  laquelle,  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien,  après  un  intervalle 
libre  de  3  heures,  se  constitua  le  syndrome  typique  d’un  hématome  extra¬ 
dural  du  type  méningé  moyen  droit.  L’intervention  montra  qu’il  n’y 
avait  pas  d’hématome,  mais  un  gros  œdème  cérébral  avec  méningite 
séreuse  considérable;  l’enfant  a  guéri. 

Nous  croyons  intéressant  à  plusieurs  titres  de  relater  cette  observa¬ 
tion  d’œdème  cérébral  avec  méningite  séreuse  traumatique. 

1.  Et  d’abord,  du  point  de  vue  clinique,  cette  observation  souligne  le 
fait  que  l’œdème  cérébral  et  la  méningite  séreuse  sont  susceptibles  de  réaliser 
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des  syndromes  cliniques  variés,  et  en  particulier  celui  d’un  hématome  extra¬ 
dural  du  type  Gérard  Marchand. 

2.  D’autre  part,  du  point  de  vue  thérapeutique,  nous  revenons  ici  sur 
l’intérêt  qu’il  y  a,  lorsqu'il  existe  un  oedème  du  cerveau,  à  ne  pas  se  con¬ 
tenter  d'une  simple  trépanation  décompressive,  mais  d’y  adjoindre,  comme 
y  insiste  notre  maître  A .  'Vincent,  un  grand  volet  décompressif. 

Ceci  est  vrai  dansles  œdèmes  du  cerveaude  quelque  originequ'ils  soient. 
Sans  doute,  la  question  ne  se  pose  plus  guère  dans  les  œdèmes  qui 
uccompagnent  les  tumeurs  cérébrales,  où  le  volet  est  nécessaire  pour  enle¬ 
ver  la  tumeur.  Il  n’en  est  pas  de  même  dans  les  œdèmes  du  cerveau  d  au¬ 
tre  origine. 

Au  cours  des  œdèmes  inflammatoires  du  cerveau,  le  grand  volet  est  néces¬ 
saire.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  M.  Vincent  (1) préconise  actuellement 
le  traitement  des  aècès  du  cerveau  en  deux  temps  :  d’abord  un  grand 
volet  décorapressif  pour  parer  à  l’œdème  cérébral  menaçant  et  laisser 
mûrir  l’abcès,  et.  dans  un  deuxième  temps,  l’ablation  de  l’abcès  encapsulé 
d’un  seul  bloc  tel  que  l’un  de  nous  (2  et  3)  l’avait  déjà  réalisé.  De  même, 
il  insiste  sur  l’importance  du  grand  volet  dans  ces  gros  cerveaux  œdéma¬ 
teux,  à  petits  ventricules,  de  certaines  encéphalites. 

Cette  manière  de  faire  mérite  de  n’ètre  pas  différente  dans  1  œdème 
cérébral  des  traumatismes  crâniens.  Récemment  encore  avec  notre  maître  (4) 
nous  insistions  sur  ce  point. 

Ce  sont  ces  faits  d’expérience  acquis  dans  le  service  neurochirurgical 
de  la  Pitié  qui  engageaient  l’un  de  nous,  appelé  d’urgence  auprès  du 
traumatisé  que  nous  présentons  aujourd’hui,  à  faire  d’emblée  un  grand 
volet  au  lieu  de  la  simple  petite  brèche  osseuse  qui  eut  été  nécessaire 
pour  évacuer  un  hématome,  —  qui  n'existait  pas. 

Les  bons  résultats  opératoires  obtenus  par  l’un  de  nous  chez  cette  enfant 
Cf  chez  un  grand  nombre  de  traumatismes  cranio-encéphaliques  de  l  adulte 
nous  permettent  donc  d’affirmer  que  cette  technique  mérite  d’être  prise 
aussi  en  considération  dans  les  traumatismes. 

Voici  cette  observation. 

Can...  Raymonde,  18  mois,  était  une  enfant  d’apparence  normale.  11  n’y  a  rien  de  pa- 
tliologique  à  relever  dans  ses  antécédents. 

A  10  h.  45,  le  2  mars  1936, elle  tombe  d'une  table,  sur  laquelle  elle  jouait,  sur  le  carre¬ 
lage  de  la  cuisine.  Elle  tombe  sur  la  tête  et  c’est  le  côté  droit  de  la  télé  qui  porte.  Elle  crie 
et  pleure  un  instant,  se  relève  el  se  remet  à  Jouer  en  portant  sa  main  par  moment  au- 
àessus  de  l’oreille  droite. 


^^(1)  Cn.  Vincent  et  de  David.  Sur  l’ablation  e: 
"■  ■  s  hémisphères  cérébraux.  Revue  d’oto-ne- 


1  masse  sans  drainage  des  abcès  su- 
. . . - - —  - . - . .uro-ophl.,  n«  1,  janvier  1936. 

(2)  P.  PuECH  et  J.-A.  CiiAVANY.  Le  traitement  chirurgical  des  abcès  encapsules  du 
cerveau.  A  propos  de  2  cas  enlevés  complètement,  d’un  seul  bloc,  sans  les  ponctionner 
hi  les  ouvrir  et  qui  sont  actuellement  guéris.  Rev.  neuroL,  n»  6,  décembre  1934. 

(3)  P.  PüECH,  G.  Eliadès  et  H.  Askenasy.  Les  abcès  du  cerveau.  Leur  diagnostic 
et  les  indications  thérapeutiques.  An.  de  Thérapie  biologique,  n”  9,  juin  1935. 

NT,  P.  PuECii  et  r  "  *  " 

,  -  '‘lagiiusi.ic  et  le  traitement  uco  ju 

hral  diffus.  Le  Sud  médic.  el  chirurg.  15  mars  1936. 
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A  11  h.  30,  elle  joue  toujours  avec  entrain.  Elle  a  bu  avec  plaisir  une  tasse  de  lait 
chaud.  Sa  mère  la  trouve  cependant  un  peu  pâle., 

A  midi,  elle  change  de  figure  ;  elle  devient  toute  blanche.  Elle  est  prise  de  nausées  el 
l'omil  le  lait  qu’on  lui  avait  fait  boire.  On  la  couche. 

Vers  13  h.  30,  au  lit,  tout-à-coup  Tentant  paraît  absenle  ;  les  2  yeux  sont  révulsés  en 
haut  ;  elle  ne  répond  pas  quand  onlui  parle.  Cet  état  dure  un  quart  d’heure  environ.  Un 
médecin  appelé  conseille  le  transport  d’urgence  à  Thôpital  Merold. 

A  14  heures,  au  moment  où  elle  arrive  à  Thôpital  elle  fait  une  p/'emière  crise  d’r'pi/rpsie 
bravais-jacksonienne  gauche  à  début  facial.  Les  secousses  s’étendent  au  membre  supérieur 


gauche.  L’un  de  nous  (de  Font-Réaulx)  note  une  mijdriase  importante  droite  ;  un  pouls 
rapide  (170  environ).  11  fait  immédiatement  une  ponction  lombaire  ;  liquide  clair  ;  25  au 
manomètre  de  Claude. 

Les  crises  se  répètent  subintrantes  ;  et  d’urgence  il  renvoie  Tentant  dans  le  service  neu- 
ro-chirutgical  de  la  Pitié.  Immédiatement  alors  on  administre  un  traitement  de  gar- 
dénal  sodiquo  et  un  lavement  de  bromure  et  chloral. 

Vers  16  heures,  les  crises  qui  s’étaient  espacées  cessent. 

A  17  heures,  on  note  une  hémiptégic  gauche  complète.  L’enfant  est  dans  un  état  de 
torpeur  accentué.  Le  pouls  bal  à  60.  La  respiration  est  à  20  avec  des  pauses  et  des  soupirs. 
La  mydriase  droite  persiste.  Les  papilles  sont  congestionnées.  Brusquement  et  à  deux 
reprises,  elle  a  des  vomissements  noirs.  Des  radiographies  du  crâne  ne  montrent  pas  de 
fracture  visible.  Localement  il  existe  une  petite  ecchymosedela  taille  d’une  pièce  de  cinq 
francs  au-dessus  de  l’oreille  droite. 

A  19  heures,  la  torpeur  s’accentue,  l'hémiplégie  persiste  complète  avec  signe  de  Babinski 
gauche,  l’enfant  n’avale  plus. 

L’intervention  d’urgence  est  décidée. 
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Intervention  :  19  h.  30  (D”  P.  Puech  et  H.  Askénasy). 

Un  grand  volet  fronto-pariéto-temporal  droit  (flg.  1)  est  rabattu.  11  n’y  a  pas  d’héma¬ 
tome  entre  l’os  et  la  dure-mère.  L’artère  méningée  moyenne  est  intacte. 

La  dure-mère  est  tendue.  Incision  de  la  dure-mère  ;  un  flot  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  clair  s’écoule  en  jet  dès  l’ouverture.  Le  liquide  est  situé  entre  la  dure- 
mère  et  l’arachnoïde.  L’arachnoïde  n’a  pas  été  incisée.  Ouverture  large  de  la  dure-mère 
exposant  le  cerveau  dans  toute  l’étendue  du  volet.  On  constate  alors  qu’entre  la  face 
e.xterne  du  cerveau  et  l’arachnoïde  il  y  a  encore  une  couche  de  liquide  de  1  cm.  5. 
d  épaisseur.  L’arachnoïde  n’est  pas  épaissie  ;  elle  est  normale,  transparente.  Incision  de 
1  arachnoïde  en  plusieurs  points  :  cette  nappe  de  liquide  s’écoule  à  son  tour  et  l’on  voit 
alors  un  cerveau  très  œdémateux  dont  les  circonvolutions  sont  effacées.  Ponctions  en 
direction  de  la  corne  frontale  du  ventricule  latérale  :1e  ventricule  est  collapsé  et  l’on 
n  arrive  à  retirer  que  3  cc.  de  liquide  à  la  poire  aspiratrice,  car  il  n’est  pas  sous  pres- 


L’intervention  est  complétée  par  une  décompressive  osseuse  sous-temporale  droite, 
faite  à  la  pince  gouge. 

La  dure-mère  incisée  à  ce  niveau  laisse  voir  un  aspect  analogue  à  celui  observé  au 
niveau  du  volet.  Après  évacuation  du  liquide  sus-  et  sous-arachnoïdien,  la  dure-mère 
est  suturée  au  niveau  du  volet,  et  laissée  ouverte  au  niveau  de  la  décompressive.  Hémo¬ 
stase.  Fermeture. 

Suites  opératoires.  —  Dès  que  la  dure-mère  a  été  ouverte,  l’enfant  a  repris  conscience 
at  a  immédiatement  remué  le  bras  et  la  jambe  gauches  antérieurement  paralysés. 

Le  3  mars,  l’enfant  est  consciente  et  n’est  plus  paralysée.  A  peine  note-t-on  encore 
une  légère  asymétrie  faciale. 

Le  7  mars,  la  fièvre  s’élève  et  l’enfant  fait  une  broncho-pneumonie  gauche.  Du  point 
de  vue  neurologique  l’état  est  satisfaisant. 

Le  12  mars,  la  fièvre  tombe  et  la  convalescence  survient. 

Actuellement  il  ne  persiste  plus  aucun  trouble  neurologique.  L’enfant  est  normale, 
m  décompression  n’est  pas  tendue.  Le  fond  d’œil  est  normal. 


Telle  e.st  l’observation  d’un  cas  d’œdème  cérébral  avec  méningite  séreuse 
l>'aamalique  chez  l'enfant  que  nous  voulions  relater. 


^^iniquement,  ils  ont  réalisé  le  syndrome  habituellement  observé  au 
cours  des  hématomes  traumatiques  développés  dans  la  zone  décolable  de 
erard  Marchant.  Dans  le  cas  présent,  il  n’y  avait  pas  d’hématome. 

point  de  vue  thérapeutique  les  bons  résultats  opératoires  donnent  à 
penser  que  si  la  décompressive  sous-temporale  a  permis  dans  une  cer- 
taine  mesure  d’évacuer  la  méningite  séreuse  le  grand  voleta  joué  efficace- 
dient  contre  l'oedème  cérébral. 

{Travail  du  service  neurochirurgical  du  Cl.  Vincent.) 


eux  cas  d'encéphalite  au  cours  de  l’infection  morbilleuse.  Court 
aperçu  sur  les  encéphalomyélites  postéruptives  et  postvaccinales 
^servées  en  Roumanie,  par  MM.  State  Draganesco  et  Serran 
^ilcoveanu  (de  Bucarest). 

Le  nombre  des  cas  connus  ayant  des  manifestations  nerveuses  au  cours 
CS  infections  éruptives  nous  paraît  assez  restreint  en  Roumanie,  si  l’on 
compte  de  l’extension  que  les  maladies  contagieuses  de  l’enfant 
présentent,  malheureusement,,  chez  nous. 
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M.  Manicalide  et  iW*"®  D'’  Stroe,  sur  58  cas  d’encéphalite,  observés  chez 
l’enfant  de  1930  à  1934  à  Bucarest,  eurent  25  cas  d’encéphalite  pri¬ 
mitive  et  27  d’encéphalite  secondaire.  Dans  ce  dernier  groupe  on  trouva 
4  cas  après  scarlatine,  3  au  cours  de  la  toux  convulsive,  9  au  cours  de 
l’exanthème  miliariforme  (isolé  par  Slroe),  2  après  oreillons,  9  au  cours 
de  la  rougeole.  En  dehors  de  ces  cas  hospitalisés  à  la  clinique  pédiatrique 
et  au  service  des  maladies  contagieuses  infantiles,  d’autres  auteurs  rou¬ 
mains  en  ont  communiqué  ou  publié  encore  un  certain  nombre,  avec 
les  mêmes  complications. 

Ainsi  au  cours  de  la  varicelle,  A.  Stroe  Dinischiolu  et  nous-même, 
avons  observé  une  chorée  symptomatique,  15  jours  après  l’éruption.  La 
chorée  s’accompagnait  de  modifications  psychiques  discrètes  avec  signes 
d’irritation  pyramidale  d’un  côté.  En  outre,  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  nous  avons  trouvé  une  globulinose,  avec  une  augmentation  protéi¬ 
que  et  une  pléocytose  de  120  cellules  (fait  absent  dans  la  chorée  de 
Sydenham). 

MM.  Barilianu,  Ionesco  Sisesti  et  H.  Façon  ont  relaté  également  un  cas 
de  névraxite  postvaricelleuse. 

Dans  la  scarlatine  les  cas  d’encéphalite  vraie  sont  considérés,  on  le  sait, 
comme  très  rares.  Récemment,  l’un  de  nous  a  pu  suivre  dans  le  service 
des  maladies  contagieuses  du  D’’  A.  Stroe  une  malade  présentant  un 
syndrome  choréique  avec  anarthrie,  c’est-à-dire  ayant  un  tableau  clinique 
qu’on  ne  pouvait  interpréter  autrement  que  par  l’expression  d’un  processus 
encéphalitique.  La  malade  guérit  rapidement. 

Au  cours  de  la  rougeole,  en  dehors  des  cas  signalés  plus  haut,  on  a  cité 
encore  quelques-uns,  dont  l’existence  d'un  processus  névraxique  ne  fait 
pas  de  doute.  Ainsi,  M.  Marinesco  avec  G-  Stroesco  et  l’un  de  nous  ont  pu 
voir  chez  un  enfant  de  6  ans  s’installer,  le  dernier  jour  de  l’éruption,  une 
paraplégie  flasque  qui  guérit  en  quelques  jours.  A.  Slroe,  Dinischiolu  et 
M^®  Bacaloglu  communiquent  en  1934-1935,  à  la  Société  de  pédiatrie 
de  Bucarest,  un  cas  d’encéphalite  convulsive  transitoire  qui  s’est  installé 
le  16“  jour,  après  la  rougeole  et  un  cas  de  monoparésie  crurale  gauche, 
également  fugace  et  apparu  21  jours  après  l’infection  morbilleuse  ;  chez 
les  deux  enfants,  il  y  avait  une  légère  augmentation  de  l’albumine  rachi¬ 
dienne.  Un  autre  cas  d’encéphalomyélite  postmorbilleuse  fut  relaté  ré¬ 
cemment  par  le  D®  Axente  lanco,  de  Cluj. 

Dernièrement,  nous  eûmes  l’occasion  de  voir  deux  cas  d’encéphalite  post¬ 
morbilleuse,  toujours  chez  des  enfants.  Nous  croyons  utile  de  les  signaler 
d’autant  plus  que,  d’après  le  travail  de  Ludo  van  Bogaert,  de  Dagnélie, 
il  paraît  que  le  nombre  des  encéphalomyélites  de  la  rougeole,  connu  jus¬ 
qu’à  présent,  ne  dépasse  pas  le  chiffre  de  deux  cents  (200). 

—  'Voici  nos  observations  : 

Observation  1.  —  Il  s’agit  d’une  petite  fillette,  Aurica  ür.,  âgée  d’un  an  et  demi,  qui 
fût  amenée  à  notre  service  de  consultation  neurologique,  le  l'r  avril  1936,  avec  une 
hémiplégie  gauche. 

L’enfant  est  née  à  terme.  A  cinq  mois  elle  contracte  la  rougeole.  Lé  cinquième  jour 
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delà  maladie,  elle  est  prise  de  convulsions  dans  la  moitié  gauche  du  corps,  à  la  suite  des¬ 
quelles  s’installe  l’hémiplégie  gauche  actuelle. 

Comme  antécédents  hérédo-collatéraux,  signalons  que  le  père  a  eu,  16  années  aupa¬ 
ravant,  une  infection  syphilitique,  qu’il  a  traitée  jusqu’à  la  négativation  humorale.  La 
mère  de  l’enfant  n’a  pas  eu  de  fausses  couches  et  deux  autres  garçons  qu’elle  a  encore 
sont  bien  portants. 

A  l’examen  général,  la  petite  malade  ne  présente  pas  de  signes  dystrophiques.  Son 
développement  psychique  paraît  en  retard  ;  elle  peut  à  peine  articuler  quelques  syllabes. 

Du  point  de  vue  neurologique,  il  n’y  a  rien  à  signaler  qu’une  hémiplégie  gauche,  spas¬ 
modique.  A  la  face  on  remarque  seulement  une  légère  déviation  à  droite  de  la  commissure 
buccale  droite.  Avec  le  membre  supérieur  gauche,  qui  est  maintenu  en  extension  du 
coude  avec  semi-flexion  du  poignet  et  adduction  du  bras,  l’enfant  exécute  quelques  mou¬ 
vements  réduits.  Parfois  l’extrémité  distale  est  animée  de  mouvements  athétoïfles.  Le 
pouce  gauche  reste  presque  constamment  en  adduction  forcée.  Du  côté  des  extrémités 
inférieures  le  déficit  moteur  est  moins  important  et  l’enfant  ébauche  quelques  pas  si  on 
a  soutient.  Hypertonie  marquée  des  extenseurs.  La  réflectivité  tendineuse  est  très  vive 
à  gauche.  Signe  de  Babinski  des  deux  côtés  (physiologiquement).  Lasensibilité  (doulou¬ 
reuse)  normale. 


Par  conséquent  :  hémiplégie  gauche  spasmodique  avec  mouvements  athé- 
toïdes.  installée  au  cours  de  l'infection  morbilleuse. 

Nous  n’avons  pas  de  preuves  qui  nous  fassent  conclure  à  une  lésion 
d  origine  hérédo-syphilitique,  l’existence  d’une  encéphalite  éruptive  nous 
paraissant  la  plus  probable.  Ajoutons  que  l’enfant  n’a  plus  eu  de  crises 
convulsives. 


Le  deuxième  cas  est  un  peu  plus  compliqué  du  fait  que  l’hémiplégie  infan¬ 
tile  s’est  installée  à  la  suite  d’une  rougeole  précédée  de  la  vaccination  jen¬ 
nérienne. 


Voici  l'observation  de  ce  cas. 


L’enfant  Casian  D...,  âgé  de  7  ans  1  /2,  est  amené  à  la  clinique  neurologique  le  16  dé¬ 
cembre  1935,  pour  une  hémiplégie  gauche  avec  troubles  de  la  parole. 

Il  a  toujours  été  bien  portant.  Dans  ses  antécédents  hérédo-collatéraux  il  n’y  a  éga¬ 
lement  rien  de  particulier  à  signaler. 

Au  mois  d’octobre  1935,  il  est  soumis,  avec  ses  autres  camarades  d’école,  à  la  vacci¬ 
nation  antivariolique.  Au  niveau  de  l’inoculation  (bras  gauche),  forte  réaction  i  nflam- 
Jhatoire  et  persistance  d’une  pustule  vaccinale  qui  a  persisté, exsudant  du  pus,  jusqu’à 

l’admission  à  l’hôpital. 

Pas  de  troubles  nerveux  à  l’occasion  de  cette  vaccination.  Le  10  novembre,  l’enfant 
contracte  une  rougeole,  affection  qui  évolue  d’une  façon  bénigne.  Le  4  décembre  1935, 
après  avoir  repris  l’école,  tout  d’un  coup,  dans  la  rue,  l’enfant  ressent  des  douleurs  dans 
CS  jambes  et  s’écroule  par  terre,  ne  pouvant  plus  se  relever  à  cause  de  la  paralysie  de  la 
Moitié  droite  du  corps.  En  même  temps  s’installent  de  gros  troubles  de  la  parole.  Ten¬ 
ant  quelques  jours  l’enfant  s’est  trouvé  en  état  de  somnolence.  Les  parents  ne 
peuvent  pas  nous  dire  s’il  avait  eu  alors  de  la  fièvre.  L’hémiplégie  droite  du  début  s’est 
amendée  légèrement  les  j  ours  suivants . 

A  l’admission  à  l’hôpital,  l’enfant  est  subfébrile  {37°2C.).  Bon  état  de  nutrition.  Du 
point  de  vue  neurologique,  on  constate  une  paralysie  complète  des  extrémités  droites^ 
avec  parésie  de  la  face.  A  droite  :  Hypotonie  musculaire,  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  signe  de  Babinski,  perte  du  r.  cutané  intérieur  et  affaiblissement  du  r.  c.  abdomi¬ 
nal  supérieur.  La  sensibilité  est  normale.  La  station  debout  et  la  démarche  sont  impos¬ 
ables.  Pas  (Je  troubles  sphinctériens. 

L  enfant  présente  une  dysarthrie- manifeste  avec  en  même  temps  la  voix  lente. 
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L’examenidu  sang  s’est  montré  normal  (leucocytose,  B.-W.,  etc.)- Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  fut  également  normal. 

On  a  administré  à  l’enfant  un  traitement  anti-infectieux  (du  salicylate  de  soude,  de 
l’urotropine)  associé  à  l’hétéro-hémothérapie  (sang  prélevé  sur  la  mère)  et  un  trai¬ 
tement  galvanique.  L’état  s’est  vite  amélioré  ;  après  une  semaine,  la  motilité  de  la 
jambe  était  revenue.  Après  vingt  jours,  l’enfant  quitte  le  service  avec  une  très  légère 
hémiparésie  droite  (c’est  surtout  l’extension  des  doigts  qui  était  difficile). 


Par  conséquent,  il  s’agit  dans  ce  deuxième  cas  d’une  hémiplégie  droite 
apparaissant  chez  un  enfant  à  peu  près  vingt  jours  après  une  rougeole.  Il 
nous  apparaît  très  probable  que  l’enfant  a  présenté  à  ce  moment  une 
encéphalite  morbilleuse.  Il  n’est  pas  exclu  également  que  la  vaccination 
antivariolique,  pratiquée  un  mois  avant  l'éruption  de  la  rougeole,  ait  eu 
un  rôle  de  sensibilisation  pour  l’éclosion  du  processus  encéphalitique. 

Ajoutant  ces  deux  observations  d’encéphalite  paramorbilleuse  aux 
autres  cas  cités  plus  haut,  on  totalise  un  nombre  de  15  cas,  publiés  en 
Roumanie  jusqu’à  présent  ;  ce  qui  nous  paraît  un  chiffre  réduit. 

Tout  de  même,  ce  chiffre  est  important  si  on  le  compare  à  celui  des  cas 
d’encéphalomyélite  postvaccinale  connus  en  Roumanie.  En  effet,  chez 
nous,  comme  dans  la  plupart  des  pays  la  vaccination  jennérienne  est  obli¬ 
gatoire  et  cependant  le  nombre  des  cas  d’encéphalomyélite  postvacci¬ 
nale  ne  dépasse  pas  une  dizaine,  dont  deux  ont  été  observés  après 
l’emploi  d’un  vaccin  de  souche  allemande  (cas  de  M™®  Astra  Nandris- 
Calugareanu). 

Quelques  données  sur  la  désintégration  des  réflexes  cutanés 
et  ostéotendineux,  par  MM.  G.  Marinesco  et  J.  Bruckner. 

L’étude  de  l’apparition  des  réflexes  et  de  leur  évolution  pendant  les 
premières  années  de  l’enfance  et  même  des  réflexes  conditionnels  a 
permis  de  tirer  certaines  conclusions  relatives  au  mécanisme  du  fonction¬ 
nement  des  différents  segments  du  système  nerveux,  mais  il  n’en  est  pas 
de  même  pour  la  dissolution  et  la  disparition  des  réflexes  chez  les  mori¬ 
bonds. 

Néanmoins,  l’un  de  nous  (1)  a  attiré  dès  1916  l’attention  sur  ce  pro¬ 
blème  en  soulignant  le  fait  que  la  disparition  des  réflexes  chez  les  mori¬ 
bonds  va  en  sens  inverse  de  leur  apparition. 

Les  premiers  réflexes  qui  disparaissent  sont  les  réflexes  cutanés,  puis 
les  réflexes  tendineux,  ensuite  l’excitabilité  des  nerfs  périphériques  tandis 
que  la  contraction  idiomusculaire  persiste  un  certain  temps  après  la 
mort. 

En  1931  Kartchikiane  (2),  qui  a  examiné  les  réflexes  sous-orbitaires  pen- 

(1)  Marinesco  G.  Sur  la  disparition  successive  de  l’excitabilité  réflexe,  de  l’excita¬ 
bilité  nerveuse  et  musculaire  dans  l’agonie  et  après  la  mort.  C.R.  Soc.  Biol.,  n»  16,  octo¬ 
bre  1916. 

(2)  S.  Kartchkiane.  Recherches  sur  la  chronologie  des  modifications  des  réflexes 
dans  la  sénilité  physiologique  et  dans  l’agonie,  valeur  pronostique.  L'Encéphale,  n»  6, 
juin  1931. 
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dant  l’agonie,  a  constaté  que  chez  tous  les  malades  observés  par  lui  dans 
le  stade  préraortel,  c’est  le  réflexe  sous-orbitaire  qui  disparaissait  le  pre¬ 
mier  et  qui  se  révéla  aboli  1  ou2  jours  avant  la  mort.  Au  cours  d’une  ma- 
ladie'grave  sa  disparition  constitue  un  signe  menaçant. 

D  après  cet  auteur,  notre  affirmation  que  les  réflexes  apparus  les  pre¬ 
miers  disparaissent  les  derniers  et  inversement,  ne  peut  pas  être  envi¬ 
sagée  comme  une  règle  générale.  Cet  auteur  a  constaté  que  chez  les  agoni¬ 
sants  tuberculeux  les  réflexes  abdominaux  persistaient  alors  que  les  ré¬ 
flexes  rotuliens  et  achilléens  avaient  disparu. 

D’accord  avec  nous  il  constate  que  l’abolition  des  réflexes  achilléens 
précède  celle  des  réflexes  rotuliens. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  s’abolissent  avant  les  réflexes  ro¬ 
tuliens  et  achilléens,  ceci  sans  regard  à  l’absence  ou  à  la  présence  des 
signes  pyramidaux. 

D’autre  part,  il  affirme  que  l’abolition  des  réflexes  pendant  l’agonie  doit 
être  mise  sur  le  compte  de  l’abaissement  vital  des  neurones  périphé¬ 
riques  et  non  sur  le  compte  des  lésions  de  l’axe  nerveux  ou  de  l’appareil 
musculaire.  C’est  là  une  conclusion  que  nous  ne  pouvons  pas  accepter 
étant  en  contradiction  avec  nos  connaissances  physiologiques.  En  eÉfet, 
l’écorce  du  cerveau  est  beaucoup  plus  sensible  à  l’action  des  agents  nocifs 
que  les  neurones  périphériques. 

Au  cours  des  dernières  années  nous  avons  examiné  dans  la  clinique 
des  maladies  du  système  nerveux  de  Bucarest  un  nombre  de  33  sujets, 
agonisants  ayant  présenté  diverses  affections  organiques  du  névraxe. 

Nous  avons  pu  dégager  l’analyse  de  la  dissolution  des  réflexes  cer¬ 
taines  règles  qui  concordent  en  général  avec  les  constatations  faites  anté¬ 
rieurement. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  observé  que  les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  et  crémastériens  disparaissent  les  premières  24  heures  qui  précè¬ 
dent  la  mort.  Ces  réflexes  ne  sont  plus  pré  sents  que  chez  50  %  des 
moribonds. 

Six  heures  avant  la  mort,  ces  réflexes  persistent  dans  15  %  et  une 
heure  avant  le  décès  ces  réflexes  disparaissent  chez  tous  les  sujets. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  obtenus  par  l’excitation  du  bord  externe 
persistent  davantage  car  nous  les  trouvons  dans  10  %  des  cas  une  heure 
avant  la  mort. 

S’il  s’agit  d’un  sujet  ayant  présenté  le  signe  de  Babinski,  le  phénomène 
des  orteils  disparaît  encore  plus  tard,  car  nous  l'avons  retrouvé  quelques 
minutes  avant  la  mort. 

Chez  les  hémiplégiques  on  constate  tout  d'abord  la  disparition  des  ré¬ 
flexes  plantaires  en  flexion  du  côté  sain  et  plus  tard  disparaît  aussi  le  phé¬ 
nomène  de  Babinski  du  côté  hémiplégique  ;  chez  quelques  malades  nous 
avons  pu  suivre  comparativement  la  triple  rétraction  et  le  phénomène  de 
Babinski.  Celui-ci  a  disparu  avant  le  phénomène  d’automatisme  médullaire. 
Quelques  heures  après  la  disparition  des  réflexes  cutanés  les  réflexes  ten¬ 
dineux  diminuent  pour  disparaître.  D’abord  disparaissent  les  réflexes 
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achilléens  qui  sont  encore  présents  une  heure  avant  la  mort  dans  25  % 
des  cas,  puis  les  réflexes  rotuliens  et  enfin  les  réflexes  des  membres  supé¬ 
rieurs  qui  persistent  dans  la  dernière  heure  chez  40  %  des  agonisants. 

Le  dernier  réflexe  ostéotendineux  qui  disparaît  est  le  réflexe  tricipital. 

On  a  examiné  en  outre  2  réflexes  de  la  face  :  cornéen  et  fronto-palpé- 
bral  ;  ce  dernier  consiste,  comme  on  le  sait,  dans  la  contraction  de  l’orbi- 
culaire  des  paupières  par  la  percussion  de  la  glabelle. 

Ces  deux  réflexes  évoluent  d’une  façon  parallèle  et  sont  les  derniers  qui 
disparaissent,  parfois  quelques  moments  avant  la  mort. 

Par  conséquent,  la  dissolution  des  réflexes  nous  permet  de  préciser 
approximativement  l’approche  de  la  mort  du  sujet  ;  toutefois  la  dispari¬ 
tion  des  réflexes  ne  signifie  pas  la  mort  des  centres  nerveux.  D’ailleurs 
l’un  de  nous  a  étudié  antérieurement  les  effets  de  l’anesthésie  sur  la 
modification  des  réflexes  ;  d’autre  part,  parfois  dans  la  pneumonie,  les 
réflexes  ostéotendineux  disparaissent  temporairement. 

Il  est  fort  probable  que  dans  l’agonie  la  disparition  des  réflexes  est  due 
à  une  altération  irréversible  du  milieu  humoral  où  baignent  les  cellules 
nerveuses  et  leurs  synapses.  Or,  l’équilibre  acido  basique,  l’acidose,  la 
diminution  progressive  de  la  sécrétion  des  hormones  et  les  trouble.s  du 
métabolisme  qui  agissent  sur  les  synapses  et  les  cellules  nerveuses  pro¬ 
duisent  des  modifications  irréversibles  des  réflexes,  et  sans  doute  que 
les  divers  segments  du  névraxe  n’offrent  pas  la  même  sensibilité  pour  ces 
agents  nocifs  ;  c’est  l’écorce  cérébrale  qui  se  ressent  en  premier  lieu  d’où 
résulte  la  perte  progressive  des  réflexes  conditionnels  et  de  la  conscience, 
ensuite  nous  assistons  à  la  diminution  et  à  la  disparition  des  réflexes 
cutanés,  puis  des  réflexes  ostéotendineux  et  des  réflexes  de  défense  de 
la  moelle  épinière.  Par  conséquent,  l’ordre  de  disparition  des  réflexes  est 
en  rapport  inverse  avec  l’ontogénie  et  implicitement  avec  la  phylogénie. 

Cette  disparition  des  réflexes  en  sens  inverse  de  leur  apparition  chez 
le  nouveau-né  concorde  avec  la  conception  de  niveau  des  centres  nerveux 
formulée  par  Jackson. 

Les  lésions  préexistantes  du  système  nerveux  exercent  une  action  dans 
l’ordre  de  disparition  des  réflexes. 

Les  réflexes  du  côté  sain  disparaissent  avant  les  réflexes  du  côté  ma¬ 
lade  dans  l’hémiplégie  avec  contracture.  Dans  quelques  cas  de  méningite 
purulente  de  la  base  du  cerveau,  les  réflexes  de  la  face  ont  disparu  en 
premier  lieu,  ce  qui  s’explique  par  les  lésions  inflammatoires  des  nerfs 
crâniens. 

L’excitabilité  neuro-musculaire  persiste  après  la  mort  et  parfois  même 
jusqu’à  l’apparition  de  la  rigidité  cadavérique. 

La  durée  de  la  persistance  de  l’excitabilité  neuro-musculaire  est  en  re¬ 
lation  étroite  avec  la  maladie  qui  a  déterminé  la  mort,  avec  la  durée  de 
l’agonie  et  la  température  ambiante 

Nous  donnons  dans  le  tableau  suivant  le  résumé  de  nos  recherches  sur 
la  disparition  en  fonction  du  temps  des  réflexes  chez  les  moribonds. 
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Dale  de  la  disparition. 


1  /4  d’heure  1  heure 


Réflexe  cornéen . 

—  naso-palpébral. 

—  stylo-radial  . . . 

—  rotulien . 

—  achilléen . 

—  abdominaux... 
crémasteriens. 


40  %  70  % 

20  %  40  % 

25  %  41  % 

0  %  25  % 

0  %  20  % 

0  %  0  % 

8  %  20  % 


G  heures  12  heures 
avant  la  mort. 

90  %  90  % 

80  %  90  % 

7G  %  82  % 

75  %  85  % 

GG  %  86  % 

15  %  54  % 

72  %  80  % 


Chondrome  ossifiant  extra-dure-mérien  du  rachis  dorsal  inférieur, 

avec  paraplégie  spastique  consécutive.  Etude  anatomo-clinique, 

par  MM.  D.  Paulian  (de  Bucarest)  et  I.  Bistriceano. 

Les  tumeurs  cartilagineuses  ou  les  chondromes  de  l’axe  cranio- rachi¬ 
dien  constituent  une  rareté  :  leur  étude  anatomo-clinique  et  thérapeu¬ 
tique  présente  un  intérêt  particulier  pour  les  anatomistes  et  les  neuro¬ 
pathologistes. 

Nous  avons  eu  dernièrement  l’occasion  d’examiner  un  malade  de  notre 
service  atteint  d’une  paraplégie  par  compression  médullaire  déterminée 
par  une  semhlale  tumeur. 

Nous  devons  rappeler  que  les  chondromes  sont  généralement  des  tu¬ 
meurs  bénignes,  siégeant  habituellement  au  niveau  des  différents  os  et 
dérivant  chez  les  adultes  des  divers  noyaux  cartilagineux  embryonnaires 
et  vestiges  des  cartilages  interarticulaires  ;  chez  les  jeunes,  du  cartilage 
proprement  dit  et  en  pleine  activité  histo-génétique  proliférative. 

D’après  certains  auteurs,  l'on  admet  qu’ils  proviennent  d’une  prolifé¬ 
ration  métaplasique  du  tissu  ostéoformateur  normal,  c’est-à-dire  moelle 
ou  périoste. 

On  distingue  trois  types  de  chondromes,  d’après  l’état  du  cartilage  : 
a)une  forme  hyaline  à  substance  intercellulaire  homogène  ;  anhiste  et 
transparente  ;  b)  une  forme  élastique,  dont  la  substance  fondamentale  est 
traversée  par  des  fibres  élastiques,  et  c)  une  forme  fibreuse  caractérisée 
par  la  présence  de  faisceaux  conjonctifs  traversant  les  masses  des  cellules 
cartilagineuses.  A  l’état  pathologique,  ces  diverses  variétés  de  cartilage 
se  combinent  entre  elles  et  la  plupart  des  chondromes  ont  ainsi  une 
structure  mixte,  étant  formés  de  plusieurs  lobes  de  cartilage,  entrecoupé 
par  des  zones  de  cartilage  élastique  et  du  tissu  conjonctif  ou  fibro-carti- 
lage  vasculaire. 

Parfois  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  est  assez  développé,  pour  que 
les  auteurs  décrivent  une  variété:  fibrochondrome. 

Un  autre  caractère  important  des  chondromes  est  qu’ils  sont  vascula¬ 
risés,  tandis  que  le  tissu  cartilagineux  normal  est  exempt  de  toute 
circulation  propre  sanguine. 

En  nous  référant  à  la  structure  histologique  de  ces  tumeurs,  nous 
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devons  remarquer  qu'on  ne  trouve  pas  cette  disposition  régulière  des 
trames  cellulaires  comme  dans  le  cartilage  normal,  mais  plutôt  des 
grandes  capsules  multieellulaires  à  côté  des  autres  très  petites  et  disposées 
irrégulièrement. 

Les  capsules  peuvent  grandir  exceptionnellement  et  même  confluer, 
en  formant  des  cavités  kystiques,  dans  l’intérieur  desquelles  les  cellules 
cartilagineuses  prolifèrent. 

Dans  le  tissu  cartilagineux  du  chondrome  peuvent  se  déposer  assez 
souvent  des  sels  calcaires,  dès  le  commencement  ou  même  plus  tard,  lors¬ 
que  le  tissu  ostéoïde  s’est  déjà  formé.  A  ce  stade  de  transformation,  la 
tumeur  est  dénommée  chondrome  ossifiant  et  contient  en  certains  endroits 
dans  les  champs  microscopiques,  des  cellules  ramifiées,  sans  capsules,  à 
substance  fondamentale  dense,  homogène  et  disposées  en  lamelles  si¬ 
nueuses  ou  formant  de  très  fins  réticules. 

Cette  substance  se  transforme  en  gélatine  et  non  en  chondrine^  par  ébul¬ 
lition. 

Les  chondromes  spinaux  extra-dure-mériens,  parmi  lesquels  nous  si¬ 
gnalons  notre  cas  aussi,  se  rencontrent  assez  rarement,  siégeant  avec  pré¬ 
dilection  au  niveau  des  disques  intervertébraux  de  la  colonne  cervicale 
et  dorso-lombaire. 

Elsberg,  sur  une  statistique  de  cent  tumeurs  médullaires  opérées,  pré¬ 
tend  avoir  identifié  quatorze  cas  de  chondromes  spinaux. 

Les  chondromes  extra-duraux  doivent  être  différenciés  toujours  d’une 
autre  variété  de  tumeur  cartilagineuse  aussi,  mais  de  consistance  molle 
et  dénommée  chordome,  siégeant  d’habitude  dans  la  région  de  la  gout¬ 
tière  basilaire,  au  niveau  de  la  soudure  sphéno-occipitale  {cliuus  Blii- 
menblachi),  endroit  où  se  termine  la  corde  dorsale. 

Dans  ces  variétés  tumorales,  les  cellules  sont  plus  petites,  vésicu- 
leuses,  polyédriques  et  disposées  en  îles  ou  réticules,  ressemblant  à 
tous  points  de  vue  au  tissu  de  la  corde  dorsale  de  l’embryon.  Leur 
substance  fondamentale  contient  de  la  mucine  et  les  cellules  sont  riches 
en  glycogène. 

Dans  la  littérature  médicale,  nous  trouvons  un  nombre  assez  limité  de 
ces  tumeurs  embryonnaires,  publiées  à  différents  intervalles  :  vingt  loca¬ 
lisées  au  niveau  de  la  région  sphéno-palatine,  quinze  au  niveau  de  la 
région  sacro-coccygienne  et  deux  à  localisations  variées, 

Echel  et  Jacobs  relatent  un  cas  de  chondrome  sphéno-occipital  à  dia¬ 
mètre  de  5/3  em.,  chez  un  malade  âgé  de  49  ans,  et  présentant  des  ver¬ 
tiges  et  crises  de  céphalée  atroces. 

Les  chondromes  spinaux  extra-dure-mériens  sont,  dans  la  majorité  dés 
cas,  des  tumeurs  de  petites  dimensions,  à  surface  lisse  ou  légèrement  irré¬ 
gulière  ou  muriforme,  siégeant  d’habitude  à  la  partie  postérieure  du 
disque  intervertébral.  Au  point  de  vue  clinique,  l’on  remarque  des  trou¬ 
bles  de  compression  médullaire  à  longue  évolution,  quoique  cette  évolu¬ 
tion  pourrait  être  raccourcie  à  un  moment  donné  et  que  le  déroulement 
des  symptômes  soit  rapide. 
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Elsberg  attire  l’attention  sur  l’inconstance  du  blocage  sous-arachnoï¬ 
dien  au  niveau  de  la  compression  tumorale  et  sur  la  diminution  des  albu¬ 
mines  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  en  opposition  avec  d’autres 
espèces  tumorales. 

L’examen  radiologique  ne  pourrait  pas,  vu  ces  conditions,  indiquer 


1'  —  R.icliographic  lipiciiloléc  ;  position  antéro-postérieure,  lilociige  presque  total  au  niveau  du  1)10. 

d  une  manière  certaine  toujours  la  présence  d’un  chondrome  extra¬ 
dural. 

C’est  à  l’occasion  d’une  laminectomie  exploratrice  bilatérale  et  par  l'in- 
cision  de  la  dure-mère,  qu’on  le  met  souvent  en  évidence. 

Les  résultats  postopératoires  (après  l’extirpation  de  la  tumeur)  sont 
satisfaisants  dans  50  %  des  cas  ;  même  au  lendemain  de  l’opération,  les 
troubles  radiculo-médullaires  s’atténuent  sensiblement. 

Il  est  évident  que  lorsque  le  diagnostic  est  posé  plus  tôt,  les  résultats 
sont  meilleurs,  le  processus  pathologique  et  parfois  néoplasique  n’aj^ant 
pas  le  temps  d’organiser  l’action  destructive  et  infiltrative. 
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Obxeruntion.  ■ —  I.  N...,  âgé  de  27  ans,  est  admis  dans  notre  service  le  21  février  1936, 
pour  dilliculté  dans  la  marche  et  raideur  des  jambes. 

Itien  d’important  dans  ses  antécédents. 

La  maladie  a  débuté  au  mois  de  décembre  1935,  par  une  paresthésie  dans  le  membre 
inférieur  gauche.  Traitement  anti-syphiiitique  sans  aucun  résultat  ;  ensuite  traitement 
antirhumatismai.  Paresthésie  dans  le  membre  inférieur  droit,  démarche  düTicilc,  et  au 
bout  de  six  mois,  para]iiégie  spastique  complète. 


Mg.  2.  —  Ibuliogrnpiiie  lipiodolée  ;  position  latérale,  llloeagc  presque  total  au  niveau  du  1)10. 


De  constitution  médiocre,  on  ne  constate  aucun  trouble  du  côté  des  nerfs  crâniens 

liien  du  côté  des  membres  supérieurs. 

Aux  membres  inférieurs  :  les  mouvements  actifs  disparus  complètement  dans  tous  les 
segments  ;  les  mouvements  passifs  mettent  en  évidence  une  légère  résistance  ;  force 
segmentaire  abolie. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs  des  deux  côtés  :  clonus  du  pied  et  des  rotules.  Si¬ 
gne  de  Babinski  bilatéral.  Contracture  des  parois  abdominales  ;  réflexes  cutanés  abdo¬ 
minaux  et  crémastériens  à  peu  près  abolis.  Marche  impossible. 

Troubles  sphinctériens  :  difficulté  de  miction  ;  constipation  opiniâtre. 

Troubles  de  la  sensibilité  subjective  :  douleurs  lombaires. 

Troubles  de  la  sensibilité  objective  :  bande  d’hyperesthésie  douloureuse  entre  DIO  et 


SÊAJVCE  DU  -  MAI  1936 


Fig.  4.  —  Chondionie  ossifiant  extra-dure-méricn.  1.  Tissu  cartilagineux  ;  2.  Lames  ostéidcs  ;  3.  Tissu 
conjonctif  fibrillaire  ;  4.  Vaisseaux  sanguins. 


Ll  ;  légère  hyperesthésie  entre  L1  et  L2  et  au-dessous  anesthésie  complète  —  et  pour 
toutes  les  sensibilités,  y  compris  la  sensibilité  profonde. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  B.-W.  négatif  ;  Pandy,  légèrement  positif  ; 
lymphocytes  :  3  par  cmc. 
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Fig.  7.  —  Chondrome  ossifiant  extra-diirc-mdrÎKil.  1.  (’apsult*  cm’liliiginL‘Use  pliiri-ccHulnirc 
cai  tiliigincuse  ;  3.  Tissu  hyalin  ;  4.  Capsule  luinoi  ale. 


2.  Cellule 


Dans  le  sang  :  B.-W.  et  Meinicke  négatifs. 

Radioscopie  de  la  colonne  vertébrale  après  l’épreuve  lipiodolée  :  le  lipiodol,  une  heure 
après  Tinjectlon  intrarachidienne,  est  arrêté  totalement  au-dessus  du  DIO,  sous  la 
forme  de  deux  traînées  allongées,  dont  Tune  plus  épaisse  {lig.  1  et  2). 
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Fig.  10.  —  Chondrome  ossifiant  exlra-dure-mérien.  1.  Lame  oslàoüle  s  2.  Tissu  conjonctif. 


Quelques  gouttes  de  lipiodol  ont  dépassé  ce  niveau,  et  restent  suspendues  au  niveau 
de  DU  et  D12  (légère  arachnoïdite  péritumorale). 

Conclusions  :  tumeur  médullaire  au  niveau  de  DIO  et  arachnoïdite  avoisinante  lé- 
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gère.  Nous  l’avons  évacué  dans  le  service  de  II.  le  .Jianu  (Clinique  chirurgicale  de  l’hô- 
I>ital  Pilantropia). 

Opéré  le  7  mars  1930  :  Incision  longitudinale  de  20  cm.,  au  niveau  des  apophyses  spi¬ 
nales,  au-dessus  et  au-dessous  de  DIO.  Laminectomie  des  vertèbres  D8-U12. 

Au  niveau  de  la  X'  v.  d.,  l’on  trouve  une  tumeur  extradurale  adhérant  à  l’arc  posté¬ 
rieur  vertébral  et  de  la  grosseur  d’une  amande  (hg.  3).  Incision  de  la  dure-mère  ;  adhé¬ 
rences  arachnoïdiennes  que  l’on  détruit. 

Huit  jours  après,  on  enlève  le  drain  ;  le  malade  peut  remuer  les  jambes  et  faire  quel¬ 
ques  pas. 

La  raideur  et  l’impotence  fonctionnelle  des  membres  ont  disparu,  ainsi  que  les  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité.  Force  segmentaire  accrue. 

Examen  macroscopique  de  la  tumeur  :  Tumeur  de  la  grosseur  d’une  amande,  ovoïde, 
a  diamètre  de  5/3  cm.,  de  coloration  gris  blanchâtre  et  piquetée  de  taches  noirâtres. 
La  surface  de  la  tumeur,  sur  1  /4  de  son  étendue,  est  lisse,  sur  le  reste  elle  est  irré¬ 
gulière  et  d’aspect  muriforme,  à  cause  de  nombreux  nodules  cartilagineux  très  durs. 
On  a  procédé  à  leur  décalcification  par  l’acide  trichloracétique. 

Examen  microscopique  de  la  tumeur  :  Par  sections,  tissu  cartilagineux  de  type  hyalin, 
ayant  par  endroits  l’aspect  de  fibro-cartilage  ossifiant  (lig.  4). 

Le  tissu  cartilagineux  est  constitué  par  des  lobules  néoplasiques  de  différentes  dimen¬ 
sions,  à  contours  irréguliers,  polyédriques  et  séparés  par  des  bandes  de  tissu  anhiste 
(fig.  5). 

La  périphérie  de  la  tumeur  est  délimitée  par  une  capsule  épaisse,  collagène  ou  par  une 
condensation  tissulaire  (fig.  6). 

Dans  les  lobules  cartilagineux,  on  distingue  de  nombreux  chondroblastes  de  volume 
inégal  et  contenant  deux  à  dix  éléments  cellulaires,  ou  groupés  isolés  et  sans  capsule 
(fîg.  7). 

Les  cellules  ont  une  forme  lenticulaire,  ovoïde  ou  ronde,  vu  l’incidence  de  la  coupe, 
ot  elles  sont  inclues  dans  la  masse  de  tissu  hyalin  (fig.  8,  9). 

Les  régions  de  la  tumeur  avec  constitution  ossifiante,  sont  imprégnées  de  sels  calcaires 
disposés  en  lames  ostéoïdes,  irrégulières  et  sinueuses,  entremêlées  d’un  tissu  con¬ 
jonctif  fibreux,  intensément  vascularisé. 

Quelques  vaisseaux  dilatés  sont  bourrés  d’hématies. Les  lames  ostéoïdes  sont  consti¬ 
tuées  d’un  tissu  dense,  amorphe,  parsemé  de  nombreux  éléments  cellulaires  isolés,  à 
forme  ovalaire  ou  allongée  et  avec  le  noyau  coloré  ou  picnotique  (fig.  10). 

H  s’agit  d’un  chondrome  ossifiant  dure-mérien. 


Nous  avons  cru  utile  de  publier  l’examen  clinique  et  histopatholo- 
Sique  du  cas  de  la  tumeur  extirpée,  pour  plusieurs  raisons  : 

1°  Pour  montrer  la  nécessité  d’établir  le  diagnostic  causal  le  plus  pré- 
<îoce  possible  et  délocalisation,  afin  de  choisir  l'heure  chirurgicale.  Il  ne 
faut  pas  temporiser  par  des  traitements  inutiles,  qui  compromettraient 
Hrémédiablement  les  récupérations  tardives  et  favoriseraient  l’extension 
et  l’infiltration  tumorale  ou  néoplasique. 

2°  Le  repérage  lipiodique  est  d’une  grande  utilité  dans  la  localisation 
des  tumeurs  médullaires  et  peut  nous  signaler  aussi  l’éventualité  des 
lésions  adjacentes  (arachnoïdites  intercurrentes). 

3°  Enfin,  pour  la  rareté  exceptionnelle  des  chondromes  extra-dure-mé- 
nens  localisés  au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure  du  rachis. 

L’examen  microscopique  de  la  pièce  a  été  nécessaire  pour  différencier 
ces  tumeurs  des  chordomes  névraxiaux,  d’origine  embryonnaire  et  ayant 
une  tendance  à  évolution  maligne. 
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Comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  réunie  en  Comité  secret,  envisageant  les  dif¬ 
ficultés  croissantes  de  publication,  décide  d'en  revenir  à  une  limitation 
rigoureuse  des  pages  accordées  aux  rapporteurs  dans  les  Réunions  neu¬ 
rologiques  futures,  les  pages  en  excédent  devant  être  laissées  à  la  charge 
des  auteurs. 


Addendum  à  la  séance  d  avril 

Paraplégie  pottique.  Laminectomie  sans  aucun  résultat.  Guérison 
progressive  de  la  paraplégie  après  évolution  normale  (1),  par 
M.  E.  SoRREL  et  Mw®  Sorrel-Dejerine.- 

Je  relate,  au  nom  de  Sorrel-Dejerine  et  au  mien,  un  cas  de  para¬ 
plégie  pottique  qui  nous  semble  présenter  quelques  points  intéressants. 

F...  Jacques,  âgé  de  9  ans,  est  entré  dans  notre  service  à  l’Hôpital  Trousseau  (1),  le 
l®r  décembre  1934,  pour  un  mal  de  Pott  D7-D8,  avec  paraplégie. 

Le- début  du  mal  de  Pott  a  passé  inaperçu  ;  à  peine  les  parents  se  souviennent-ils 
que  depuis  le  milieu  de  novembre  environ,  l’enfant  se  plaignait  de  quelques  douleurs 
dorsales.  Mais  il  continuait  à  mener  sa  vie  normale,  lorsque  le  25  novembre,  en  ren¬ 
trant  de  l’école,  il  eut  un  dérobement  des  jambes  ;  on  le  fit  coucher  ;  48  heures  plus  tard, 
la  paraplégie  était  complète. 

Elle  datait  donc  d’une  huitaine  de  jours  lorsque  nous  avons  examiné  notre  petit 
malade  pour  la  première  fois. 

Le  diagnostic  de  mal  de  Pott  était  évident  :  il  existait  une  petite  gibbosité  dorsale, 
avec  contracture  importante  des  muscles  périvertébraux,  et  la  radiographie  montrait  un 
écrasement  de'D7,  D8,  avec  gros  abcès  paravertébral  en  fuseau,  unpeu  plus  développé 
à  gauche  qu’h  droite  (lig.  1  et  2). 

La  paraplégie  présentait  quelques  caractères  un  peu  particuliers. 

,  L’impotence  des  membres  intérieurs  était  absolue  ;  aucun  mouvement,  quel  qu’il 
soit,  ne  pouvait  être  ébauché,  tant  au  niveau  des  orteils  que  des  pieds,  des  genoux  ou  des 
hanches.  Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  et  ceux  de  la  région  lombaire 
étaient  paralysés  également  :  la  station  assise  aurait  été  tout  à  tait  impossible.  Cette 
pafaplégie  était  presque  fiasque,  en  ce  sens  qu’il  existait  une  certaine  diminution  du 
tonus  musculaire  qui  permettait  de  ramener  le  talon  à  la  fesse,. et  le  genou, sur  le  ventre 
d’une  façon  anormalement  aisée  —  et  une  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 
Mais  il  existait  une  ébauche  de  clonus  du  pied  bilatérai,  et  un  signe  de  Babinski  bilatéral 
également,  et  s’accompagnant  de  mouvements  de  défense.  En  hyperpnée,  suivant  la 
manœuvre  de  Laruelle,  ces  deux  derniers  signes  s’exagéraient,  Les  réflexes  crémasté- 
riens  et  abdominaux  avaient  disparu. 

Les  réflexes  de  défense  provoqués  par  une  piqûre  ou  par  l’application  de  glace,  remon¬ 
taient  jusqu’à  Tombilic  (DIO).  Par  la  manœuvre  de  Laruelle,  ils  se  retrouvaient  jusqu’à 
hauteur  de  l’appendice  xyphoïde  (D7). 

Les  troubles  sensitifs  étaient  fort  curieux.  La  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  dour 


(1)  M.  André  Thomas  ([ui  nous  fait  l’amitié  de  venir  régulièrement  dans  notre 
service  examiner  nus  cas  de  neuro-chirurgie,  a  bien  voulu  suivre  ce  malade  pendant 
tout  son  séjour  à  Trousseau  et  nous  l’en  remercions  vivement. 
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loureuse  étaient  normal 

l’appendice  xyphoïde,  a 
Les  troubles  sphincté 
Les  troubles  sympati 
salent  pas  l’ombilic,  et 


;  prédominance  à  la 
is  n’étaient  pas  très 
les  étaient  importants 
bdomen  était  ballonné 


Il  n’y  avait  pas  d’œdème  des  membres 
l’ie  trophique. 

Dans  les  jours  suivants,  les  signes  de  p; 
modicité  devint  plus  nette,  les  réflexes 
clonus  du  pied  et  de  la  rotule  furent  ph 
Les  troubles  sphinctériens  s’installèrent 
impérieuses,  puis  la  miction  vo 
lant,  mais  bientôt  s’établirent  dei 
et  on  put  supprimer  les  sondages 
L’incontinence  des  matières  ne 
•les  défécations  Involontaires. 


éguments  ne  présentaient  aucun  t; 
ie  semodifièrent  quelquepeu.  La  s; 
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Les  troubles  de  la  sensibilité  ne  se  modifièrent  pas  : 
de  la  sensibilité  tactile  et  de  la  sensibilité  douloureus 
sensibilité  thermique. 

L’enfant  tut  strictement  immobilisé  dans  un  plâtre 
Son  état  resta  à  peu  près  stationnaire  pendant  ies  r 
Il  y  eut  cependant,  en  février,  de  petites  escarres  au  ni 

Une  radiographie,  faite  au  début  de  février  (fig.  3),  montrait  que  la 
s’était  légèrement  accentuée  et  que  le  décollement  paravertébral  aval 


igosités  au  milieu  des- 
z  volumineux,  mais  la 
était  en  grande  partie 
lent  parler  comprimée 
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On  enleva  cependant  à  la  p; 
à  libérer  la  dure-mère,  et  de  ] 
retira  très  facilement  15  cm» 
rachidien  n’était  pas  plus  soc 
nullement  avec  force  par  le  tn 
une  seringue  qu’on  vida  la  poc 
Le  petit  trocart  enlevé,  il  ni 


iure  partie  des  fongosités,  d 
art,  on  ponctionna  l’abcès  c 
,  en  passant,  ce  pus  d’abcèi 
tout  autre  abcès  froid,  et  n 
à  goutte  et  c’est  en  l’aspira 
,e  la  ponction,  aplatie  et  fiai 


vement  les  muscles  et  les  téguments,  sans  drainage.  L’opération  dura  une  heure 
et  se  passa  sans  incident.  La  tension  qui  était  à  13,5-7  au  début,  baissa  vers  le 
de  l’intervention  à  10-9,  pour  remonter  à 

Les  suites  opératoires  turent  simples.  La  cicatrisation  se  fit  per  primani,  mais 
les  jours  et  les  semaines  qui  suivirent,  il  n’y  eut  aucune  modification  de  laparapl 
l’impotence  motrice  resta  complète.  Les  troubles  de  la  sensibilité  persistèrent  avec 
caractère  singulier  de  dissociation  des  sensibilités  tactile  et  douloureuse  et  de  la 
Lilité  thermique. 

Pendant  quelques  jours,  malgré  l’immobilisation,  l’enfant  se  plaignit  de  doulei 
ceinture  de  la  région  dorsale,  a  hauteur  de  D7,  D8,  D9  environ  ;  le  moindre  mouvc 
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4.  • —  Opéi'iUion  da  2  mars  i935.  Même  cns  que  figure  pi'ceédeiile.  Lamlneetoniic  etcnclue.  Sui-  la 
lace  latérale  droite  de  la  moelle  recouverte  de  la  dure-mère,  se  trouve  un  assez  ^  volumineux  abcès  dont 
la  paroi  est  tapissée  de  fongositésqui  selendaient  aussi  sur  la  dure-mère  et  que  l’on  a  enlevées  en  partie. 
Une  ponction  ramène  15cmc-  de  pus.  Ce  pus  n’était  pas  sous  tension  et  illallut  l’aspirer  avec  la  seringue. 
L’abcès  communiauait  largement  avec  la  poche  extravertébrale.  Il  ne  comprimait  pas  la  moelle.  Il 
reposait  à  côté  d’elle. 


des  membres  inférieurs,  la  plus  légère  excitation  cutanée  les  déterminaient  aussitôt, 
en  même  temps  que  des  mouvement  de  défense. 

Assez  rapidement,  en  une  quinzaine  de  jours  environ,  ces  douleurs  disparurent,  et  la 
situation  redevint  alors  exactement  ce  qu’elle  était  avant  l’opération. 
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Les  semaines  et  les  ii 
on  ponctionna  la  poch 
1  fois  à  gaucho  de  la  c( 
seringue,  18  cm^  le  30 
La  paraplégie  ne  se 
compte,  P 


coulèrent.  A  trois  reprises,  après  repérage  radiogr 
:ès  paravertébral,  ù  travers  le  7®  espace  ;  2  fois  i 
vertébrale,  et  on  retira  très  facilement,  par  aspira 
7  cm»  le  18  avril,  45  cm»  le  23  juillet, 
ia  pas.  A  la  fin  de  juillet  cependant,  l’enfant  s 

lie  fois,  le  22  juillet,  la  veille  du  jou 


Et  quand  l’enfant  parti 
toujours  dans  le  même  ôta 
et  extrarachidiennes.  La  r 
abcès.  Par  suite  de  la  supf 
un  tassement  des  corps  v( 

Grâce  à  l’obligeance  du  ! 
de  vue  neurologique,  je  fi 


t  pour  l’Hôpital  Maritim 
it  qu’avant  la  laminector 
adiographie  (fig.  5)  mon 


1  do  Berck,  le  21  août  1935,  il  était 
ie  et  les  ponctions  des  poches  intra- 
rait  la  persistance  d’un  volumineux 
rs  faite  4  mois  auparavant,  il  y  avait 
et  la  gibbosité  s’était  notablement 

Mozer  qui  suivait  l’enfant  au  point 
1  état  pendant  son  séjour  à  l’Hôpital 
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maritime.  J’allais  d’ailleurs  le  voir,  car  c’était  pour  >1““  Sorrel-Dejerine  et  pour  moi  un 
cas  du  plus  haut  intérêt.  Auune  modification  ne  se  produisit  pendant  tout  l’été. 

Le  17  novembre  1935,  j’allai  revoir  l’entant,  et  je  constatai  cette  fois  l’existence  de 
mouvements  volontaires,  très  petits,  mais  nets  du  gros  orteil  gauche  et  de  quelques 
autres  orteils. 

Ces  mouvements  n’avaient  pas  été  remarqués  jusque-là  et  leur  apparition  était  cer¬ 
tainement  de  date  toute  récente,  car  un  examen  très  complet  avait  été  fait  peu  de  jours 
auparavant  par  le  D'  Mozer,  et  ils  n’existaient  pas  à  ce  moment. 


D’ailleurs,  ils  étaient  les  seuls  signes  d’amélioration  do  la  paraplégie  ;  les  troubles  sen¬ 
sitifs  étaient  toujours  les  mêmes  et  présentaient  toujours  le  même  caractère  singulier  de 
dissociation  à  type  syringomyélique. 

■Mais  ce  sont  habituellement  ces  petits  mouvements  volontaires  dos  orteils  qulannon- 
conl  la  guérison  prochaine  de  la  paraplégie,  et  je  crus  pouvoir,  dès  ce  jour,  porter  un 
pronostic  favorable  à  brève  échéance. 

Ce  fut  bien  ce  qui  arriva.  Dès  les  premiers  jours  de  décembre  en  effet,  les  mouve¬ 
ments  des  orteils  étaient  devenus  faciles,  et  l’enfant  commençait  à  mouvoir  les  pieds. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  s’atténuaient.  Les  troubles  urinaires  s’amélio- 
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Le  10  décembre  1935,  on  notait  :  les  mouvements  volontaires  des  membres  inférieurs 
sont  étendus  ;  Tentant  remue  facilement  les  orteils  et  les  pieds,  il  plie  un  peu  les  genoux 
et  commence  à  décoller  le  talon  du  lit.  Les  troubles  sensitifs  ont  à  peu  près  disparu  :  les 
mictions  sont  presque  normales.  Le  clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  le  signe  de  Babinski 
persistent  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  orémastériens  sont  tou¬ 
jours  abolis. 

,Un  mois  plus  tard,  le  20  janvier  1936,  les  mouvements  actifs  de  toüs  les  segments  des 
membres  inférieurs  étaient  possibles,  bien  qu’encore  lents  et  maladroits  :  Tentant  éler 


vait  les  deux  membres  au-dessus  du  lit  et  pouvait  mettre  le  talon  d’un  pied  sur  le  genou 
•le  Tautre  côté.  Les  troubles  sensitifs,  les  troubles  urinaires  avaient  disparu. 

Il  n’y  avait  plus  de  clonus  de  la  rotule  ;  il  persistait  encore  des  deux  côtés  un  clonus  du 
pied,  un  signe  de  Babinski  et  des  réflexes  tendineux,  vifs  et  polycinétiques. 

Vers  la  lin  de  lévrier  1936  on  pouvait  considérer  la  paraplégie  comme  guérie;  il  ne 
persistait,  comme  toute  trace  de  l’état  antérieur,  que  des  réflexes  tendineux  très  vifs 
du  clonus  du  pied  et  un  signe  de  Babinski  ;  ce  sont  des  signes  qui  se  retrouvent  habi¬ 
tuellement  pendant  fort  longtemps  et  qui  parfois  même  ne  disparaissent  jamais. 

Sur  la  radiographie  prise  à  cette  époque  (fig.  6  et  7),  on  voit  que  la  poche  d’abcès 
est  un  peu  moins  volumineuse  qu’auparavant,  mais  toujours  nette.  Elle  le  deviendra 
d’ailleurs  de  plus  en  plus  à  mesure  qu’elle  se  calcifiera.  On  voit  aussi  que,  malheureuse- 
hient,  l’effondrement  de  la  colonne  vertébrale  s’est  beaucoup  accentué  :  toutes  les  têtes 
costales  de  C5  à  DU  sont  tassées  les  unes  contre  les  autres,  la  gibbosité  a  notablement 
augmenté.  Et  pourtant  la  radiographie  de  profil  montre  que  seuls  les  deux  corps  ver- 
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tébraux  D7,  D8,  sont  intéressés  ;  les  lésions  ne  se  sont  pas  étendues  aux  vertèbres  voi¬ 
sines  r  l’effondrement  vertébral  est  bien  uniquement  dû  à  la  laminectomie  qui  a  sin¬ 
gulièrement  affaibli  la  solidité  du  rachis  et  va  sans  doute  compromettre  gravement  la 
guérison  du  foyer  pottique.  La  laminectomie  n'est  pas  une  opération  sans  conséquences 
(jTaves  pour  l'avenir. 

Cette  paraplégie  nous  paraît  présenter  quelques  points  dignes  de 
remarque. 

La  paraplégie  a  été  le  signe  révélateur  du  mal  de  Pott  et  a  eu  un  début 
particulièrement  brusque,  l’enfant  allait  à  l’école,  ne  se  plaignant  de  dou¬ 
leurs  dorsales  que  depuis  quelques  jours.  Un  beau  jour,  il  eut  un  déro¬ 
bement  des  jambes,  et  en  48  heures,  la  paraplégie  était  à  peu  près  com¬ 
plète.  Ce  n’est  pas  le  type  habituel  :  généralement  c’est  en  quelques  se¬ 
maines  que  s’installent  et  se  complètent  les  paraplégies  ordinaires  du  mal 
de  Pott,  celles  de  la  période  d’état,  qui  surviennent  au  moment  de  la  for¬ 
mation  des  abcès.  Mais  ce  n’est  pas  non  plus  un  type  absolument  excep¬ 
tionnel  :  nous  en  avons  observé  un  certain  nombre.  Dans  son  travail  initial 
de  1925,  Sorrel-Dejerine  (1)  en  a  rapporté  3  observations.  Fait  assez 
particulier  :  ces  paraplégies  à  début  brutal  guérissent  parfois  fort  vite,  et 
méritent  alors  le  nom  de  paraplégies  «  transitoires  »  que  nous  leur  avons 
donné.  Témoin  ce  jeune  homme  de  17  ans  (Obs.  II  du  travail  de  M™' Sor- 
rel  Dejerine)  chez  lequel  une  paraplégie  complète  s’installa  en  2  jours  : 
2  mois  et  1/2  plus  tard,  il  commençait  à  remuer  les  orteils,  et,  après 
2  autres  mois  environ,  la  guérison  de  la  paraplégie  était  complète  ;  son 
évolution  totale  n’avait  pas  duré  5  mois. 

Il  est  probable  que  la  paraplégie  est  en  rapport  avec  un  œdème  péri- 
et  intramédullaire  qui  s’établit  rapidement  et  disparaît  vite  aussi  sous 
l’influence  de  l’immobilisation,  sans  qu’il  y  ait  d’abcès  collecté. 

Dans  d’autres  cas,  entretenu  par  l’abcès  concomitant  et  qui  gêne  la  cir¬ 
culation,  l’œdème  ne  régresse  que  plus  lentement  ;  c’est  ce  qui  semble 
s’être  produit  chez  notre  malade. 

La  paraplégie  chez  lui  eut  un  autre  caractère  intéressant  :  au  début,  elle 
fut  presque  flasque  ;  il  n'y  avait  pas  de  contracture  musculaire,  et  il  n’exis¬ 
tait  tout  d’abord  qu’un  très  léger  clonus  du  pied,  un  signe  de  Babinski 
bilatéral  et  quelques  mouvements  de  défense  peu  prononcés.  Ce  ne  fut 
qu’après  quelques  semaines  que  la  paraplégie  prit  les  caractères  ordi¬ 
naires  des  paraplégies  spasmodiques. 

Ce  fait  n’est  pas  très  rare  et  semble  particulièrement  fréquent  dans  ces 
paraplégies  à  début  presque  brutal.  Si  elles  sont,  comme  nous  le  pen¬ 
sons,  dues  à  une  poussée  brusque  d’œdème,  le  fait  s’explique  aisément. 
En  tout  cas,  et  c’est  le  point  sur  lequel  nous  voudrions  insister,  cette  flac¬ 
cidité  apparente  coïncidant  avec  quelques  petits  signes  de  spasmodicité, 
n’entraîne,  pas  un  pronostic  défavorable  :  les  signes  de  spasmodicité  de¬ 
viendront  plus  nets  ultérieurement  et  la  paraplégie  pottique  suivra  son 
cours  habituel. 

(1)  M™"  Sorrel-Dejerine.  Paraplégies  potliques,  Masson,  édit.  Paris,  1925. 
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La  dissociation  à  types  syringomyélique  des  troubles  sensitifs  a  été  tout  à 
fait  curieuse.  Nous  avons  à  l’heure  actuelle  vu  une  centaine  de  paraplégies 
pottiques  et  nous  en  avons  suivi  82  pendant  toute  la  durée  de  leur  évolu¬ 
tion,  nous  avons  lu  bien  des  travaux  les  concernant  ;  nous  ne  connaissons 
aucun  fait  semblable. 

Deiix  hypothèses  nous  semblèrent  pouvoir  être  émises  pour  l’expliquer  : 
la  première, c'estqu’un  ou  plusieurs  séquestres  comprimeraientles  fibres  mé¬ 
dullaires  qui  servent  à  la  conduction  thermique  et  qui  se  trouvent  groupées 
à  la  partie  postérieure  du  faisceau  antéro-latéral  ascendant  ;  —  l’autre, 
c'est  que  les  troubles  vasculaires  qui  causent  la  paraplégie  seraient  par¬ 
ticulièrement  prononcés  au  niveau  des  faisceaux  caloriques,  alors  qu'ils 
aui'aient  respecté  les  faisceaux  des  sensibilités  tactile  et  douloureuse. 

Cette  deuxième  hypothèse  cadrait  évidemment  fort  bien  avec  nos  con¬ 
ceptions  personnelles  du  mécanisme  des  paraplégies  de  la  période  d’état 
du  mal  de  Pott,  mais  dans  le  doute  il  nous  a  semblé  rationnel  de  faire  une 
laminectomie  pour  lever  la  compression  osseuse  au  cas  où  elle  aurait 
existé.  Il  n’y  en  avait  pas.  Nous  pouvons,  par  conséquent,  admettre  qu’il 
devait  s’agir  de  troubles  vasculaires  localisés. 

Il  y  eut  à  certains  moments  chez  notre  malade  du  ballonnement  abdomi¬ 
nal,  dû  à  la  distension  des  anses  intestinales  :  c’est  un  fait  assez  fréquent 
au  cours  des  maux  de  Pott  dorsaux  avec  abcès  paravertébral,  qu’il  y  ait 
ou  qu’il  n’y  ait  pas  de  paraplégie  concomitante.  Nous  avons  depuis  long¬ 
temps  attiré  l’attention  sur  lui  et  en  avons  donné  une  explication  que  des 
examens  nécropsiques  nous  ont  permis  de  contrôler  (1).  Cette  parésie 
intestinale  est  due  à  l’irritabilité  des  filets  sympathiques,  des  ganglions 
de  la  chaîne  sympathique  ou  des  rameaux  communicants  par  la  poche 
d’abcès  qui,  suivant  les  cas,  les  soulève,  les  distend  ou  les  englobe,  à 
moins  qu’il  y  ait  une  tuberculisation  directe  des  ganglions,  comme  M.  An¬ 
dré-Thomas  l’a  signalé  (2). 

Cette  dernière  éventualité  mise  à  part,  c’est  un  phénomène  de  tout 
point  semblable  à  celui  qui  se  produit  dans  les  hématomes  sous-périto¬ 
néaux,  consécutifs  à  une  fracture  du  bassin,  et  sur  lesquels  MM.  Lenor- 
mant  et  Cordier  attiraient  assez  récemment  l’attention  (3). 

Restent  enfin  quelques  mots  à  dire  sur  l’évolution  de  la  paraplégie. 

Le  malade  étant  bien  immobilisé  dans  un  lit  plâtré,  et  toutes  les  pré¬ 
cautions  prises  pour  éviter  les  accidents  dus  aux  escarres  ou  à  l’infection 
urinaire,  la  paraplégie  est  restée  stationnaire  sans  modifications  bien 
appréciables,  pendant  un  an  environ  ;  puis  elle  a  régressé,  très  lentement 
d'abord,  puis  de  plus  en  plus  vite,  et  en  3  mois  environ,  elle  était  complè¬ 
tement  guérie.  C’est  l’évolution  habituelle,  normale,  pourrions-nous  dire, 

(1)  E.  SORREL  et  M"»»  Sorrel-Dejerine.  Mal  de  Pott  dorsal.  Paraplégie  avec  com¬ 
pression  osseuse.  Etude  de  la  disposition  du  sympathique,  lievue  neurologique,  n»  6, 
juin  1926. 

(2)  André-Thomas.  La  moelle  épinière  et  le  système  sympathique  dans  un  cas  de  mal 
de  Pott  chez  le  vieillard.  Annales  d’anatomie  médico-chirurgicale,  n“  1,  janvier  1925. 

(3)  Lenormant  et  Cordier.  Du  ballonnement  abdominal  dans  les  hémorragies  sous- 
Déritonéales.  Presse  médicale,  8  août  1934,  p.  1257. 
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de  ces  paraplégies  de  la  période  d’état  du  mal  de  Pott,  de  celles  qui  coïn¬ 
cident  avec  la  formation  des  abcès,  et  qui  constituent  l’immense  majorité 
des  paraplégies  pottiques. 

Pour  des  raisons  tout  à  fait  spéciales,  parce  que  nous  nous  étions  de¬ 
mandé  si  par  exception  dans  ce  cas  les  troubles  si  particuliers  de  la  sen¬ 
sibilité  n’indiqueraient  pas  l’existence  d’une  compression  par  séquestre  os¬ 
seux,  nous  avons  fait  une  laminectomie.  Bien  qu’à  défaut  de  compression 
osseuse  nous  ayons  trouvé  un  volumineux  abcès  intravertébral,  et  que 
nous  ayons  vidé  par  ponction  cet  abcès,  notre  opération  n’a  eu  aucune  in¬ 
fluence,  ni  bonne,  ni  mauvaise,  sur  l'évolution  de  la  paraplégie.  Et  les  qua¬ 
tre  ponctions  successives  de  la  pocbe  paravertébrale  communiquant,  com¬ 
me  il  arrive  toujours,  avec  la  poche  intravertébrale,  et  la  vidant  par  con¬ 
séquent  elle  aussi,  n'ont  pas  eu  non  plus  la  moindre  influence. 

Personnellement,  cela  ne  nous  surprend  pas,  car  c’est  ce  que  nous 
avons  soutenu  bien  souvent,  mais  c’est  une  démonstration  presque  expé¬ 
rimentale  du  bien-fondé  des  idées  que  nous  défendons  depuis  15  ans,  et 
qui  étaient  d'ailleurs  à  peu  près  celles  des  chirurgiens  qui,  avant  nous, 
depuis  Chipault  jusqu’à  Ménard,  avaient  quelque  expérience  personnelle 
de  ces  paraplégies. 

Nous  avons  essayé  de  nous  tenir  au  courant  des  travaux  parus  sur  la 
question  :  plusieurs  chirurgiens  avec  qui  nous  entretenons  des  relations 
amicales,  bien  que  différant  parfois  d’avis  avec  eux,  nous  font  d’ailleurs  le 
plaisir  de  nous  adresser  leurs  publications,  comme  nous  leur  adressons 
les  nôtres.  Nous  avons  lu  avec  le  plus  grand  soin  et  essayé  de  compren¬ 
dre  leurs  observations  ;  et  même  dans  celles  qui  étaient  publiées  en  faveur 
de  la  laminectomie,  nous  n’avons  jamais  rien  trouvé  qui  put  ébranler 
notre  conviction.  Habituellement,  les  observations  sont  de  l’ordre  de  celle 
que  nous  venons  de  relater  aujourd’hui  :  une  laminectomie  a  été  faite,  et 
ce  n'est  que  plusieurs  mois  ensuite  que  la  paraplégie  régresse  —  ou  bien 
l’intervention  est  faite  tardivement,  à  l’époque  vers  laquelle  la  paraplégie 
doit  tout  spontanément  guérir,  et  le  succès  est  attribué  à  l’intervention, 
alors  que  le  même  résultat  aurait  été  obtenu  sans  elle  —  ou  bien  enfin,  le 
diagnostic  de  mal  de  Pott  n’est  nullement  certain. 

Nous  avons,  croyons-nous,  quelque  droit  de  parler  aussi  nettement 
sur  ce  sujet,  car,  quand  nous  disons  que  les  paraplégies  pottiques  par 
œdème  ou  abcès  guérissent  spontanément,  ou  si  l’on  préfère,  par  simple 
traitement  orthopédique,  sans  laminectomie,  nous  nous  basons  sur  les 
82  cas  que  nous  avons  personnellement  suivis  pendant  toute  leur  évolu¬ 
tion  et  qui  ont  donné  80  %  de  guérison  définitive. 
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Depuis  que  Lichtheim  en  1887  a  décrit  les  scléroses  combinées  médullaires  au  cours 
des  anémies,  ce  chapitre  de  la  pathologie  s’est  considérablement  développé,  et  depuis 
Pierre  Mathieu  on  a  englobé  un  certain  nombre  de  ces  troubles  sous  le  nom  de  syndrome 
neuro-anémique. 

MM.  Roger  et  Olmer  ont  étendu  encore  ce  chapitre  en  étudiant  l’influence  des  mala¬ 
dies  du  sang,  autres  que  les  anémies,  sur  le  système  nerveux.  Ils  ont  donné  à  l’ensemble 
des  manifestations  nerveuses  liées  aux  affections  sanguines,  le  nom  de  syndromes  neuro¬ 
hématiques. 

Toutefois  les  syndromes  neuro-anémiques  représentent  le  chapitre  plus  important 
de  leur  étude  en  raison  de  la  fréquence  de  ces  syndromes  et  du  nombre  de  travaux  qu’ils 
ont  suscités.  Ces  syndromes  s’observent  non  seulement  au  cours  des  anémies  perni¬ 
cieuses,  mais  au  cours  des  autres  anémies  et  se  présentent  sous  diverses  formes  :  mé- 
duilo-anémiques,  encéphale  ou  psycho-anémiques,  poly-névro-anémiques.  Aux  syn¬ 
dromes  nerveux  s’associent  non  seulement  les  altérations  sanguines,  mais  des  troubles 
dyspeptiques  qui  peuvent  être  considérés  comme  taisant  partie  intégrante  du  syndrome. 
Les  auteurs  étudient  l’anatomie  pathologique  des  syndromes  neuro-anémiques  et  leur 
pathogénie  ainsi  que  leur  mécanisme  des  lésions  du  système  nerveux.  Enfin,  dans  la 
partie  thérapeutique,  ils  étudient  l’action  de  l’opothérapie,  des  extraits  gastriques  et 
la  conduite  générale  du  traitement. 

A  côté  de  ces  syndromes  neuro-anémiques  que  les  auteurs  appellent  aussi  neuro- 
hypo-globuliques,  ils  étudient  les  syndromes  neuro-poly-globuliques,  soit  au  cours  des 
polyglobulies  transitoires,  soit  au  cours  de  la  polyglobulie  essentielle  (maladie  de  Va¬ 
quez)  dans  laquelle  les  symptômes  sont  constitués  par  des  algies,  de  l’asthénie  et  quel¬ 
quefois  par  des  complications  cérébrales  et  sensorielles. 

Il  existe  également  des  syndromes  neuro-leucémiques  :  les  manifestations  nerveuses 
au  cours  des  leucémies  sont  de  date  récente  bien  qu’on  ait  observé  autrefois  quelques 
cas  isolés  ;  les  manifestations  cliniques  en  sont  diverses  :  les  auteurs  décrivent  des  syn¬ 
dromes  encéphalo-leucémiques,  des  syndromes  médullo-leucémiques. 

HEVOE  NECROLOGIQUE,  T,  65,  N».  5,  MAI  1936. 
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Les  auteurs  étudient  ensuite  les  syndromes  neiiro-hémorragipares  liés  aux  maladies 
hémorragipares  (hémophilie,  hémogénie,  purpura),  syndromes  neuro-hypo-hémorra- 
giques  qui  sont  dus  aux  spoliations  sanguines  abondantes  et,  dans  ce  groupe  de  syn¬ 
dromes  neuro-hémorragiques,  ils  consacrent  également  une  étude  aux  troubles  de  con¬ 
naissance  plus  récente  et  qui  consistent  on  des  accidents  nerveux  de  la  transfusion 
sanguine. 

Les  auteurs  envisagent  ensuite  les  complications  nerveuses  de  la  lymphogranulo¬ 
matose  maligne  (troubles  médullo-granulomateux,  encéphalo-granulomateux,  névro- 
granulomateux. 

Enfin,  dans  un  dernier  chapitre,  les  auteurs  énvisagent  les  syndromes  sanguins  liés 
à  l’atteinte  du  système  nerveux,  syndromes  qui  se  traduisent  par  des  maladies  du  sang 
de  la  série  rouge,  syndrome  poly-granulo-neuraux  observés  dans  l’encéphalite,  dans 
les  états  narcoleptiques,  dans  les  syndromes  infundibulotubériens,  les  syndromes  hy¬ 
pophysaires,  les  tumeurs  encéphaliques,  les  syndromes  endocriniens  ;  enfin  les  mala¬ 
dies  de  la  série  blanche,  syndromes  leucocyto-neuraux  observés  également  dans  les 
tumeurs  de  l’hypophyse,  dans  les  syndromes  infundibulotubériens,  dans  l’épilepsie, 
chez  les  parkinsoniens,  dans  les  commotions  cérébrales,  etc. 

Le  travail  de  MM.  Roger  et  Olmer  constitue,  comme  on  le  voit,  une  remarquable 
étude  d’ensemble  des  troubles  nerveux  occasionnés  parles  maladies  du  sang  et,  inver¬ 
sement,  des  troubles  sanguins  déterminés  par  les  maladies  du  système  nerveux.  Leur 
étude  comporte  non  seulement  des  relations  de  cas  caractéristiques,  mais  une  biblio¬ 
graphie  très  complète.  Elle  intéressera  donc,  non  seulement  les  (neurologistes,  mais 
les  médecins  qui  s’occupent  de  pathologie  interne  et  de  pathologie  sanguine. 

O.  Crouzon. 

HALBRON  (Pierre).  Contribution  à  l’étude  de  certaines  interréactions  neuro¬ 
végétatives  de  l’œ'.l  et  du  nez.  1  vol.,  308  pages,  thèse  Paris,  1936.  Presses  Uni¬ 
versitaires,  édit. 

Dans  un  premier  chapitre,  anatomique,  l’auteur  étudie  l’embryologie  du  crâne  et 
de  la  face.  11  en  découle  que  les  fosses  nasales  sont  formées  de  deux  segments  ;  un  antéro- 
supérieur  crânien,  commun  avec  l’orbite,  l’autre  inféro-postérieur  facial.  Il  existe 
de  façon  analogue  deux  pédicules  vasculo-nerveux,  l’un  crânien,  l’autre  facial. 

L’étude  clinique  du  syndrome  décrit  par  Charlin  sous  le  nom  de  syndrome  du  nerf 
nasal  forme  le  deuxième  chapitre.  On  sait  qu’il  est  constitué  par  une  triade  ;  douleurs 
à  type  sympathique,  segmentite  antérieure  oculaire,  rhinorrhée,  que  calme  la  cocaïni¬ 
sation  de  la  partie  antérieure  des  fosses  nasales.  Il  existe  desformes  frustes  et  atypiques. 

Le  syndrome  du  ganglion  sphéno-palatin  de  Sluder  fait  l’objet  du  chapitre  suivant  ; 
ici  encore,  il  existé  des  douleurs  à  type  sympathique,  différant  des  précédentes  par 
leur  siège,  et  un  syndrome  sympathique  dont  la  rhinorrhée  est  l’élément  le  plus  cu¬ 
rieux.  La  névralgie  vidienne  de  H.-H.  Vail  est  ensuite  décrite  et  discutée  ainsi  que  les 
céphalées  méatiques. 

Après  comparaison  de  ces  deux  affections,  leur  siège  est  leur  plus  grande  différence  ; 
et  on  peut  les  opposer  cliniquement  à  diverses  algies  faciales,  à  la  névralgie  faciale  par 
exemple.  Le  zona  ophtalmique  se  rapproche  par  son  siège  du  syndrome  de  Charlin  ; 
la  migraine,  par  certains  de  ses  caractères,  du  syndrome  de  Sluder.  H.  étudie  ensuite 
les  sympathalgies  faciales.  Parmi  celles-ci,  on  peut  distinguer  les  syndromes  du  gan¬ 
glion  ciliaire  :  syndrome  de  Charlin,  certaines  crises  de  glaucome,  certains  larmoie¬ 
ments  spasmodiques.  Dans  les  syndromes  du  ganglion  sphéno-palatin,  on  rangera  le 
«  vacuum  sinus  »,  donnant  un  syndrome  de  sinusite  frontale  sans  pus  dans  le  sinus, 
s’accompagnant  parfois  de  troubles  visuels  à  type  d’asthénopie  à  la  lecture.  Tous  les 
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intermédiaires  existent  entre  ces  différents  types  d’algies.  A  côté  de  ces  phénomènes 
douloureux  il  faut  placer  le  groupe  des  conjonctivites  anaphylactiques  de  MM.  H.  La¬ 
grange,  Pasteur  Vallery-Radot.  Elles  peuvent  représenter  des  équivalents  de  l’asthme. 

Les  causalgies  faciales  ont  un  aspect  clinique  particulier  ;  la  part  du  sympathique 
est  indiscutable.  Ici  encore  on  trouve  des  formes  du  ganglion  ciliaire  (syndrome  de 
Monbrun)  ou  du  ganglion  sphéno-palatin. 

Etudiant  l’étiologie  de  ces  affections,  l’auteur  insiste  sur  le  déséquilibre  vago-sym- 
pathique  et  sur  les  troubles  endocriniens  possibles. 

La  physiopathologie  de  la  douleur  est  étudiée  en  se  basant  sur  les  précédentes  com¬ 
paraisons  cliniques.  Ces  algies  ne  sont  pas  des  névralgies  du  V,  mais  elles  peuvent  s’ex¬ 
pliquer  par  la  participation  du  système  organique.  H.  rappelle  la  physiopathologie  de 
la  céphalée  migraineuse  dans  laquelle  il  est  incontestable  que  le  système  végétatif  joue 
un  rôle  non  négligeable  :  la  douleur  est  produite  au  niveau  de  la  méninge  par  un  spasme 
ou  une  dilatation  vasculaire,  d’où  perturbation  locale  qui  s’extériorise  par  le  trijumeau. 
Le  trouble  vasculaire  siège  sur  la  méningée  moyenne  ou  la  temporale  superficielle. 
.L’auteur  montre  ensuite  que  les  sympathalgies  s’expliquent  de  façon  analogue. 

Reprenant  l’étude  du  syndrome  de  Charlin,  H.  refuse  tout  rôle  à  la  névrite  du  nerf 
n^al,  au  zona.  Ce  syndrome  sympathique  ne  dépend  pas  forcément  de  la  mise  en  jeu 
du  ganglion  ciliaire.  Plus  probablement,  le  trouble  intitial,  périphérique,  est  périvas¬ 
culaire. 

De  façon  analogue,  le  ganglion  sphéno-palatin  par  son  irritation  n’explique  pas  le 
syndrome  de  Sluder.  Les  douleurs  postérieures  sont  dues  à  une  diffusion  de  la  lésion 
initiale  vasculaire  et  nerveuse  périphérique.  La  névralgie  vidienne  n’existe  pas.  L’auteur 
compare  ensuite  sympathalgies,  migraines  et  causalgies  ;  ces  dernières  semblent  dues 
à  des  lésions  plus  organisées  que  celles  qui  déclanchent  les  deux  premières.  Entre  celles- 
ci,  la  principale  différence  serait  le  siège  du  trouble.  Le  vacuum  sinus  n’est  qu’une  forme 
de  sympathalgie. 

Dans  un  chapitre  de  thérapeutique,  l’auteur  résume  les  divers  traitements  locaux 
(pulvérisation  cocaïnée,  anesthésie  du  ganglion  sphéno-palatin).  Il  insiste  sur  la  néces¬ 
sité  de  traiter  l’état  général. 

La  troisième  partie  de  la  thèse  est  consacrée  aux  névrites  rétro-bulbaires  d’origine 
sinusienne.  Après  avoir  éliminé  les  cas  survenant  au  cours  des  sinusites  suppurées, 
l’auteur  pose  le  problème  de  savoir  si  une  névrite  rétrobulbaire,  au  cours  d’une  sinusite 
non  suppurée,  qui  guérit  par  un  traitement  endonasal,  peut  être  considérée  comme  d’o¬ 
rigine  sinusienne.  Il  montre  d’abord  les  divers  types  d’atteinte  du  II  (sans  ou  avec 
signes  ophtalmoscopiques),  les  symptômes  des  sinusites  non  suppurées.  Après  avoir 
■passé  en  revue  les  divers  arguments  donnés  pour  et  contre  cette  étiologie,  il  conclut 
qu’en  l’absence  de  syphilis,  de  sclérose  en  plaques,  si  le  malade  ne  va  pas  mieux  après 
huit  jours  de  traitement  antisyphilitique,  on  est  autorisé  à  essayer  une  intervention 
limitée  endonasale  (résection  de  queue  de  cornet)  dont  les  résultats  sont  souvent  excel¬ 
lents.  H.  M. 

VET'(A.  de).  I>u  diagnostic  des  méningiomes  cérébraux.  (Over  de  diagnostick, 

vanhet  meningioma,  cerebri),  1  vol.,  310  page.s,  44  fig.,  Scheltema  et  Holkema, 

édit.,  Amsterdam,  1936. 

Les  seize  chapitres  de  cette  importante  étude  clinique  sont  précédés  d’une  préface 
dans  laquelle  l’auteur  s’attache  à  souligner  de  quelle  importance  peut  être  pour  le 
neuro-chirurgien  l’exactitude  d’un  diagnostic  de  tumeur  intracrânienne,  tant  au  point 
de  vue  étiologique,  topographique,  pronostique  que  de  la  technique  même  de  l’inter¬ 
vention.  . 
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V.  a  étudié  les  observations  faites  à  la  clinique  neurologique  d’Amsterdam  sur  38  ma¬ 
lades  atteints  de  méningiome,  et  y  a  recherché  les  caractéristiques  propres  à  cette  va¬ 
riété  tumorale.  Il  ressort  de  ces  investigations  que  l’on  a  tendance  à  exagérer  la  valeur 
diagnostique  de  la  ventriculographie.  Parmi  les  différents  symptômes  d’ordre  irritatif, 
l’auteur  souligne  l’apparition  relativement  fréquente  des  symptômes  végétatifs 
dans  les  méningiomes  parasagittaux  et  dans  ceux  de  la  convexité  ;  il  fournit  un  cer¬ 
tain  nombre  d’arguments  tendant  à  démontrer  que  de  tels  symptômes  existent  dans 
le  cas  de  lésions  corticales  ou  extracorticales,  mais  non  pas  lors  d’une  atteinte  intra¬ 
cérébrale.  V.  insiste  également  sur  ce  fait  que,  fréquemment,  la  région  au  niveau  de 
laquelle  se  manifestent  les  symptômes  d’irritation  focale  ne  correspond  pas  au  centre 
de  la  tumeur,  mais  à  l’un  des  bords  de  celle-ci  ;  une  telle  constatation  est  importante 
au  point  de  vue  du  lieu  de  la  trépanation.  Enfin  ces  mêmes  symptômes  d’ordre  irri¬ 
tatif  peuvent  se  caractériser  par  une  alternance  inattendue  (crises  d’épilepsie  généra¬ 
lisée  alternant  avec  des  crises  jacksoniennes),  alors  que  rien  de  semblable  ne  se  produit 
dans  les  cas  de  gliomes  cérébraux.  Ce  dernier  caractère  ajouté  à  la  variabilité  des  pé¬ 
riodes  de  bien-être  parfait  ou  de  crise,  plaide  en  faveur  du  diagnostic  de  méningiome. 
Il  en  est  de  même  des  altérations  de  la  conscience,  d’un  certain  degré  d’hébétement, 
qui  succèdent  ou  précèdent  des  périodes  de  psychisme  pratiquement  normal.  Au  reste 
ces  troubles  de  l’intelligence  semblent  indépendants  dés  symptômes  neurologiques, 
ceux-ci  pouvant  atteindre  une  intensité  considérable  alors  que  ceux-là  peuvent  manquer. 

Bien  que  les  méningiomes  évoluent  d’ordinaire  lentement,  les  exceptions  sont  nom¬ 
breuses  et  s’accompagnent  en  général  d’une  hypertension  intracrânienne  importante. 
La  ponction  lombaire  montre  le  plus  souvent  une  élévation  assez  forte  du  chiffre  de 
l’albumine,  spécialement  pour  les  méningiomes  de  la  base. 

Au  point  de  vue  étiologique,  sans  pouvoir  incriminer  de  façon  certaine  le  trauma¬ 
tisme  cérébral,  il  semble  que,  dans  certaines  observations,  cette  notion  doive  être 
r3tenue. 

L’auteur  discute  enfin  les  renseignements  que  la  radiographie  peut  fournir,  en  par¬ 
ticulier  les  modifications  des  os  du  crâne  et  les  altérations  du  tracé  des  vaisseaux. 

Il  souligne  tout  l’intérêt  de  la  ventriculographie,  souvent  indispensable,  surtout  par 
suite  de  la  possibilité  de  phénomènes  homolatéraux  que  l’auteur  décrit  longuement. 

Une  bibliographie  importante  complète  ce  travail  qui  témoigne  de  la  part  de  l’auteur 
d’une  connaissance  approfondie  de  son  sujet. 

H.  M. 


JENTZER  (Albert).  Indications  opératoires  d’urgence  dans  les  lésions  trau¬ 
matiques  fermées  récentes  du  crâne  et  de  l’encéphale.  1  vol.,  108  pages,  Masson, 
édit.,  Paris,  1935. 

Dans  ce  travail  présenté  sous  forme  de  statistique,  l’auteur  montre  quelles  sont  les 
possibilités  permettant  d’agir  efficacement  contre  ces  formes  traumatiques  graves 
de  lésions  encéphaliques,  et  en  précise  les  indications  opératoires  d’après  les  données 
cliniques  et  anatomo-pathologiques. 

L’anamnèse  des  malades  ne  pourra  jamais  être  assez  complète  ;  et  c’est  souvent  plus 
l’accentuation  progressive  et  la  persistance  des  symptômes  que  leur  constatation,  qui 
dictent  la  décision  thérapeutique.  Leur  groupement  permet  enfin  d’individualiser  un 
certain  nombre  de  syndromes  cliniques. 

50  %  des  cas  personnels  de  fracture  du  crâne  dont  quelques-uns  ont  présenté  des  ca¬ 
ractères  graves  (pouls  lent,  hyperthermie,  coma  sans  respiration  stertoreuse)  ont  guéri 
sans  intervention,  et  témoignent  de  la  valeur  de  la  méthode  conservatrice. 
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Dans  les  cas  graves,  l’intervention  chirurgicale  doit  remplacer  l’expectative  tradi¬ 
tionnelle  et  doit  être  faite  très  rapidement  (trépanation  pratiquée  en  cinq  minutes 
avec  le  trépan  Jentzer).  Voici  les  facteurs  qui  militent  en  sa  faveur  : 

«  1“  Les  énormes  lésions  anatomiques  de  nos  117  cas  constatées  à  l’autopsie,  qui  n’au¬ 
raient  certainement  pas  pu  guérir  sans  le  secours  de  l’art  chirurgical.  On  comprend 
combien  ces  lésions  mettent  en  action  les  réflexes  vaso-moteurs,  réflexes  courts  affec¬ 
tant  l’innervation  vaso-motrice  de  la  circulation  encéphalique  et  réflexes  plus  allon¬ 
gés  atteignant  les  centres  bulbaires,  puisque  dans  les  expériences  citées  au  début  de  ce 
travail,  il  suffit  d’un  demi-centimètre  cube  de  sérum  injecté  sous  la  dure-mère  pour 
provoquer  d’intenses  réactions. 

2“  L’évolution  des  micro-traumatismes  vers  la  sclérose  névroglique,  la  gliose  tar¬ 
dive,  génératrices  des  pires  séquelles.  Bagley,  Cushing  prétendent  d’ailleurs  avec 
raison,  que  les  grands  traumatisés  du  crâne  qui  ont  été  trépanés  (l’œdème  étant  ainsi 
immédiatement  combattu),  présentent  moins  fréquemment  que  les  autres  des  états 
posttraumatiques  caractérisés  par  une  inaptitude  au  travail,  des  vertiges,  des  cépha¬ 
lées,  des  éblouissements,  de  l’insomnie  —  syndromes  que  l’on  a  nommés  avec  trop 
de  facilité  «  sinistrose  ». 

3“  Les  modifications  des  plexus  choroïdiens,  observées  et  démontrées  par  Rand  et 
Courville  dans  les  cas  mortels  :  l’épithélium  choroïdien  et  épendymaire,  est  deux  à 
trois  lois  plus  élevé  que  normalement.  Les  cellules  œdématiées  arrivent  à  former  un 
véritable  revêtement  en  palissade,  mais  surtout  il  existe  des  vacuoles  nombreuses. 
Ces  vésicules  contiennent  du  liquide  et  sont  le  témoin  d’une  sécrétion  exagérée  de  l’é¬ 
pithélium  choroïdien. 

4“  Les  diverses  actions  de  l’hémorragie  :  a)  intoxication  hématique  de  Duret,  qui 
consiste  en  un  empoisonnement  et  une  altération  des  éléments  des  centres  nerveux  par 
les  produits  de  la  décomposition  du  sang  épanché  sous  l’action  du  traumatisme  ;  b)  irri¬ 
tation  et  compression  des  centres  par  l’hématome  (l’ablation  chirurgicale  apparaît 
comme  bien  préférable  à  la  résorption  spontanée)  ;  c)  terrain  favorable  à  la  culture 
des  microbes  ;  d)  provocation  de  l’hypertension  crânienne,  soit  directement,  par  sa 
simple  présence,  soit  indirectement,  par  l’irritation  des  méninges  ou  des  plexus  cho¬ 
roïdiens.  D’où  l’hypersécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  e)  cause  d’œdème. 

5“  Les  troubles  sympathiques,  qui  sont  plus  graves  que  l’on  ne  croit  (congestion, 
oedème,  anémie).  Les  travaux  de  Roussy  sur  les  lésions  diencéphalo-hypophysaires 
sont  typiques  à  ce  sujet. 

6“  Les  lésions  muettes  (41  %),  le  pourcentage  des  contre-coups  (68  %)  qui  devront 
nous  inciter  à  faire  davantage  de  trépanations  bilatérales. 

V.  Remarquons  que  la  mort  n'est  pas  seulement  provoquée  par  les  lésions  des  hé¬ 
misphères,  de  la  protubérance  (20  cas),  du  pédoncule  (10  cas),  du  bulbe  (8  cas)  (soit 
un  total  de  38  cas  sur  117  =  32  %),  et  par  les  hémorragies  ;  les  lésions  pulmonaires 
(46  %),  l’œdème  cérébral  (35  %)  et  les  embolies  graisseuses  (16  %)  ne  sont  pas  étrangers 
à  certaines  complications.  A  toutes  ces  causes  organiques  s’ajoutent  encore  les  troubles 
fonctionnels  que  mentionne  Lenormant.  •  H.  M. 


GOHDON  (J.-J.).  Sur  la  clinique  et  la  pathogénie  des  accidents  nerveux,  après 
vaccination  antirabique  (Klinike  i  patoguenesou  nerwnych  oslopneni  posle 
antirabizesbic  priwiwob).  1  vol.  de  88  pages,  10  flg.,  Tachkent,  1935. 

Reprenant  l’étude  des  paralysies  observées  après  vaccination  antirabique  depuis 
dix  ans  à  l’Institut  Pasteur  de  Tachkent,  l’auteur  propose  la  classification  suivante  : 
1°  Méningo-encéphalo-mgéliles,  formes  diffuses  et  de  gravité  maxima  ; 
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2“  Myélites  soit  à  type  transverse,  soit  à  type  de  syndrome  de  Landry  ; 

3“  Oanglio-radiculo-névriles,  formes  les  plus  bénignes  ; 

4“  Formes  psychiques,  qui  sont  exceptionnelles.  Ces  complications  représentent  21 
cas  sur  44.000  vaccinations. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  trois  facteurs  doivent  être  discutés  :  la  morsure,  le 
vaccin,  enfin  l’organisme  lui-même  avec  possibilité  de  l’exaltation  d’un  virus  latent. 
Cette  dernière  hypothèse  paraît  la  plus  séduisante  à  l’auteur,  qui  insiste  sur  le  carac¬ 
tère  apparemment  épidémique  de  ces  accidents  et  sur  leur  apparition  parallèle  à  celles 
d’autres  encéphalomyélites  secondaires  ou  primitives. 

P.  Mollaret. 


L’Ospedale  psichiatrico,  III,  faso.  IV,  octobre  1935,  p.  593-986. 

Ce  numéro  de  l’Ospedale  psichiatrico  constitue  un  hommage  au  Pr  M.  Sciuti,  à  l’oc¬ 
casion  de  son  35“  anniversaire  d’exercice,  à  l’Hôpital  psychiatrique  de  Naples  et  de 
l’achèvement  d’une  première  décade  comme  directeur  de  cet  établissement.  On  y 
trouve  rappelés  les  différents  travaux  de  Sciuti  puis  ceux  de  ses  élèves,  travaux  les  plus 
divers  qui,  par  leur  nombre  et  par  l’importance  de  certains  d’entre  eux,  disent  suffisam¬ 
ment  l’activité  scientifique  de  cette  école.  De  cet  ensemble  de  près  de  quatre  cents 
pages,  nous  citerons  :  oscillations  fonctionnelles  diurnes  (Cacciapuoti)  ;  trépanation 
décompressive  dans  les  blocages  ventriculaires  posttraumatiques  (Milone)  ;  zona  et 
traumatisme  (Mariotti)  ;  comportement  et  signification  de  la  séro-coagulation  de 
Weltmann  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  (Zara)  ;  sclérose  en 
plaques  et  troubles  mentaux  (Zara)  ;  composition  électrolytique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  les  paralytiques  généraux  avant  et  après  malariathérapie  (A.  de  Marco)  ; 
recherches  expérimentales  sur  les  effets  physiopsychologiques  de  la  musique  (SchO- 
nauer)  ;  neuro-anémies  expérimentales  (Lavitola).  Certains  autres  articles  de  cet  en¬ 
semble  font  du  reste  l’objet  d’analyses  particulières  dans  la  Revue  neurologique. 

M.  M. 


SAGER  (O.)  (de  Bucarest).  Etude  anatomique  du  système  nerveux  d’un  chien 
auquel  on  a  extirpé  les  deux  hémisphères  cérébraux  et  le  cervelet.  Quelques 
considérations  physiologiques.  Monographie  avec  68  pages  et  28  figures,  publiée 
par  les  soins  du  R.  A.  Laan-Fonds,  Amsterdam.  Edit,  de  Erven  F.  Bohn,  Haarlem, 
1935. 

Résultats  des  recherches  concernant  le  système  nerveux  du  chien  Neger,  auquel 
Rademaker  avait  extirpé  les  deux  hémisphères  cérébraux  et  le  cervelet.  L’animal 
avait  vécu  encore  3  mois  après  la  dernière  opération. 

L’examen  microscopique  sur  coupes  sériées  montra  que  le  ehien  Neyer  pouvait  être 
considéré  comme  un  animal  mésencéphalique  sans  cervelet,  mais  qui  avait  eneore 
conservé  les  noyaux  végétatifs  périventriculaires  et  la  portion  médiale  du  corps  de 
Luys.  Le  locus  niger  était  dégénéré  des  deux  côtés  à  l’exception  du  paléo-nigrum  qui 
reste  indemne.  Du  noyau  rouge,  c’est  la  formation  magno-cellulaire  qui  reste  intacte  ; 
les  cellules  intercalaires  sont  plus  petites  et  moins  nombreuses  que  chez  le  chien  nor¬ 
mal. 

Les  noyaux  terminaux  du  nerf  vestibulaire  étaient  détruits  des  deux  côtés  et  les 
cellules  des  olives  bulbaires  apparaissaient  dégénérées  complètement. 

L’ensemble  des  données  anatomo-cliniques  de  ce  cas  permet  les  eonclusions  suivantes  : 
Le  chien  Neger  était  devenu  un  animal  mésencéphalique,  sans  cervelet,  cependant 
il  ne  présentait  pas  une  rigidité  par  décérébration.  Cela  démontre  encore  une  fois  sur 


ANALYSES 


1015 

une  expérimentation  chronique  l’importance  de  la  formation  inagno-oellulaire  du 
noyau  rouge  dans  l’empêchement  de  l’apparition  de  la  rigidité  par  décérébration. 

Le  réflexe  de  redressement  du  corps  sur  le  corps  était  aboli  chez  le  chien  Neger  mal¬ 
gré  la  conservation  de  la  formation  magno-cellulaire  du  noyau  rouge.  On  sait  que  Ra- 
demaker  a  montré  que  ce  réflexe  se  produit  par  l’intermédiaire  du  noyau  rouge,  or  les 
faits  constatés  chez  le  chien  Neger  permettent  de  déduire  que  la  disparition  du  réflexe 
de  redressement  du  corps  sur  le  corps  ne  saurait  être  expliquée  que  par  l’altération 
concomitante  des  cellules  intercalaires  du  noyau  rouge  et  d’une  partie  des  fibres  affé¬ 
rentes  sensitives  qui  conduisent  les  excitations  proprioceptives  au  noyau  rouge. 

Chez  l’animal  Neger,  il  y  avait  une  hypermétrie  et  un  déclanchement  très  retardé 
de  la  réaction  du  saut  à  cloche-pied. 

En  décubitus  dorsal  ce  chien  n’avait  pas  présenté  la  réaction  de  l’aimant  et  la  réac¬ 
tion  de  soutien  que  l’on  observe  chez  un  animal  décérébellé  lors  de  cette  position. 

Le  chien  Neger  ne  pouvait  pas  maintenir  son  équilibre.  11  faisait  des  mouvements 
incessants  pendant  qu’on  le  tenait  debout. 

I.'Os  résultats  obtenus  chez  le  chien  Neger  prouvent  que  l’écorce  cérébrale  n’inter¬ 
vient  pas  chez  l’animal  décérébellé  dans  la  production  des  symptômes  comme  l’hyper- 
niétrie  et  te  retard  de  la  réaction  du  saut  à  cloche-pied,  tandis  qu’elle  intervient  très 
vraisemblablement  dans  l’apparition  de  la  réaction  de  l’aimant  et  de  la  réaction  de 
soutien  lors  du  décubitus  dorsal,  ainsi  que  dans  l’exagération  des  réactions  de  soutien 
lors  de  la  station  debout,  que  l’on  peut  observer  après  l’ablation  du  cervelet. 

J.  Nicolesco. 

PARASCHI'V  (Dimitri).  Contribution  à  l’étude  de  l’histologie  et  physiologie 
des  hémorragies  cérébrales.  Thèse  Bucarest,  1936. 

1.  Les  hémorragies  cérébrales  sont  provoquées,  par  l’innondation  du  sang  dans  le 
l'issu  nerveux  ou  bien  dans  les  cavités  ventriculaires  du  cerveau. 

2.  Les  hémorragies  cérébrales  dans  la  plupart  des  cas  ont  une  origine  artérielle,  quel¬ 
quefois,  rarement  une  origine  veineuse. 

3.  Comme  fréquence,  les  encéphalorragies  se  produisent  premièrement  au  niveau 
des  noyaux  centraux  et  de  la  capsule  interne,  ensuite  dans  le  centre  ovale,  la  couronne 
radiée  ou  bien  dans  la  région  pédonculaire.  Rarement,  elles  peuvent  se  produire  dans 
l’écorce  du  cerveau  et  exceptionnellement  au  niveau  du  corps  calleux. 

4.  L’artère  intéressée  dans  les  encéphalorragies  est  dans  la  majorité  des  cas  l’ar¬ 
tère  cérébrale  moyenne  ou  sylvienne  et  surtout  la  lenticulo-striée,  dénommée  par  Char¬ 
cot  l’artère  de  l’hémorragie  cérébrale. 

5.  Le  mécanisme  pathogénique  des  hémorragies  cérébrales  d’après  la  conception 
des  auteurs  classiques,  est  dû  à  l’existence  des  anévrismes  miliaires  de  Charcot,  suivis 
de  ruptures  des  parois  artérielles  ;  d’après  la  conception  des  auteurs  modernes  et  surtout 
de  ceux  des  pays  germaniques,  il  s’agit  d’un  processus  d’érithro-diapédèse  vasculaire. 

6.  Le  rôle  de  l’hypertension  artérielle  dans  le  mécanisme  de  production  des  encépha¬ 
lorragies  est  prépondérant  mais  non  pas  déterminant. 

7.  Nous  croyons  que  les  hémorragies  cérébrales  abondantes  et  massives  sont  pro¬ 
duites  d’habitude  par  la  rupture  des  parois  vasculaires. 

Les  examens  histo-pathologiques  et  les  microphotographies  du  texte  apportent  des 
documents  qui  confirment  la  conception  classique.  D.  Paulian. 

ANGHEL  (M.  Strol).  Les  lésions  veineuses  dans  les  hémorragies  cérébrales. 

Thèse  Bucarest,  1936. 

1.  Les  hémorragies  cérébrales  sont  dans  la  grande  majorité  des  cas  d’origine  artérielle 
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et  provoquées  par  la  rupture  de  la  paroi  vasculaire  —  et  non  pas  à  un  simple  processus 
d’érythro-diapédèse. 

2.  Les  lésions  d’angéionécrose  des  foyers  hémorragiques,  ordinairement  secondaires, 
intéressent  d’une  manière  constante,  non  seulement  le  réseau  artériel,  mais  également 
le  système  veineux  régional. 

3.  Parfois  les  encéphalorragies  peuvent  être  d’origine  veineuse;  on  les  rencontre  sur¬ 
tout  chez  les  personnes  jeunes  et  elles  sont  dues  toujours  à  des  déchirures  de  la  paroi 
vasculaire,  consécutives  à  la  thrombose  d’un  sinus  ou  d’une  veine  encéphalique. 

4.  Les  lésions  veineuses  qui  peuvent  déterminer  des  hémorragies  cérébrales,  sont  le 
plus  souvent  inflammatoires  ;  les  lésions  dégénératives  des  veines,  attribuées  à  divers 
agents  toxiques,  sont  plus  rares  et  de  moindre  importance  pathologique  ;  la  phlébosclé- 
rose  des  veines  cérébrales  est  exceptionnelle  et  d’origine  plus  complexe  que  l’artério¬ 
sclérose. 

5.  La  rareté  des  hémorragies  cérébrales  d’origine  veineuse  s’explique  par  les  facteurs 
suivants  : 

a)  L’abondance  de  l’élément  élastique  dans  les  parois  des  veines  ; 

b)  La  tension  négative  du  sang  circulant  à  leur  niveau  ; 

c)  La  multiplicité  des  anastomoses  veineuses. 


D.  Pauhan. 


GRIGORESCU  (Titus).  Contributions  à  l’étude  de  la  malariathérapie ; 
résultats  statistiques  au  cours  de  l’année  1935.  Thèse  Bucarest,  1936. 

1.  Au  cours  de  l’année  1935,  ont  été  internés  dans  le  service  de  Neurologie  du  P’Dem- 
Paulian  de  l’Hôpital  Central,  304  malades  avec  des  formes  diverses  de  syphilis  ner- 

Parmi  eux  ont  été  inoculés  par  la  malaria  tierce  135  malades;  97  ont  fait  des  accès 
typiques. 

La  réceptivité  pour  la  malaria  a  donc  été  de  71,85  %. 

2.  Les  résultats  de  la  malariathérapie  appliqués  dans  le  service  Neurologique  ren¬ 
forcent  notre  conviction,  en  ce  qui  concerne  l’action  d’incontestable  valeur  de  cette 
thérapeutique. 

Ainsi  nous  avons  constaté  que  : 

a)  Sur  51  paralytiques  généraux  traités  on  a  obtenu:  20  rémissions  cliniques (36,53%), 
22  améliorations  (42,31  %),  8  stationnaires  (15,38  %)  et  1  décès  (1,92  %)  ; 

b)  Sur  4  malades  avec  tabo-paralysie  générale  ;  1  rémission  (25  %),  2  améliorations 
(50  %)  et  1  décès  (25  %)  ; 

c)  Sur  21  malades  avec  syphilis  méningo-encéphalique  :  8  rémissions  cliniques 
(42,  85  %),  10  améliorations  cliniques  (76,71  %)  et  3  stationnaires  (9,  6  %)  ; 

d)  Sur  13  malades  avec  tabes  dorsalis  :  10  améliorations  cliniques  (71,50  %)  et  3  sta¬ 
tionnaires  (21,  43  %)  ; 

e)  Sur  4  malades  avec  atrophie  optique  ;  1  rémission  (25  %)  et  3  stationnaires  (75  %)  ; 

/)  Sur  1  malade  avec  myélite  syphilitique  :  1  stationnaire  (100  %)  ; 

g)  Sur  1  malade  avec  hérédo-syphilis  :  1  stationnaire  (100  %). 

De  135  cas  traités,  nous  avons  2  décès  (1,48  %)  . 

3.  Donc  les  bénéficiaires  de  la  malariathérapie  ont  été  au  nombre  de  76  (69,07  %) 

sur  97  cas  réceptifs  pour  la  malaria.  D.  Paulian. 

SANTIAGO  RAMON  Y  CAJAL.  Sa  formation  et  son  œuvre.  Travaux  du  La¬ 
boratoire  de  recherches  biologiques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  XXX,  135, 

p.  1-210. 
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Les  élèves  de  Santiago  Ramon  y  Cajal  réunissent,  dans  ce  numéro  de  la  célèbre  pu¬ 
blication  du  grand  Maître  madrilène,  les  souvenirs  autobiographiques  de  cette  vie  ma¬ 
jestueuse  d’homme  de  science.  A  cet  hommage  s’associent  respectueusement  les  neuro- 
histologistes  du  monde  entier,  qui  sont  tous  les  élèves  de  Cajal,  dont  les  découvertes 
magnifiques  ont  enrichi  leur  intellect  de  puissants  moyens  de  travail  et  de  recherches 
scientifiques.  La  noble  existence  de  Ramon  y  Cajal  est  aussi  un  exemple  de  majesté 
spirituelle  par  sa  beauté  philosophique.. 

A  part  le  résumé  autobiographique,  on  trouve  dans  cet  exposé  une  relation  des  pu¬ 
blications  de  S.  Ramon  y  Cajal  commentées  par  lui-même.  Enfin,  on  y  cite  les  charges, 
les  titres  et  les  honneurs  du  grand  homme  de  science.  J.  Nicolesco. 

DRAGANESCU  (State).  Infections  neurotropes  indéterminées  à  caractère 
épidémique  et  les  localisations  infectieuses  secondaires  sur  le  système  ner¬ 
veux  (Infectiuni  neurotrope  ne  determinate  eu  caracter  épidémie  si  localizari 
secundare  infectioase  pe  sistemul  nervos).  1  vol.,  70  pages.  Inslituiul  de  arte 
gr-ifice,  édit.  Bucarest,  1936. 

Dans  ce  rapport  présenté  au  XV®  Congrès  de  la  Société  roumaine  de  Neuroiogie, 
Psychiatrie,  Physiologie  et  Endocrinologie  de  Chisinau  (octobre  1935),  D.  étudie  dans 
un  premier  chapitre  la  question  de  certaines  infections  neurotropes  primitives,  à  ca¬ 
ractère  épidémique  ou  sporadique-épidémique,  survenues  depuis  la  guerre  dans  diffé¬ 
rents  pays  et  dont  la  nature  n’a  pu  encore  être  précisée.  Il  faut  y  comprendre  :  la  «  ma¬ 
ladie  inconnue  australienne  »,  l’encéphalite  japonaise,  la  névraxite  de  Saint-Louis, 
l’encéphalite  primitive  aiguë  infantile,  l’encéphalomyélite  aiguë  de  l’adulte  (type 
Westphall,  Cruchet,  Redlich)  et  le  groupe  des  neuromyélites,  ou  mieux,  des  neuro¬ 
infections  indéterminées  (dont  les  poli-radiculo-névrites  du  type  Guülain-Barré  sont  les 
plus  caractéristiques).  Ce  dernier  groupe  est  particulièrement  étudié,  surtout  du  point 
de  vue  épidémiologique.  Ces  neuro-infections  primitives  sont  apparues  dans  tous  les 
pays  du  monde  et  en  Roumanie,  l’auteur,  Marinesco  et  Façon  ont  pu  en  observer  chez 
l’adulte  près  d’une  trentaine  depuis  1930,  Chez  l’enfant  et  pendant  la  même  période  les 
auteurs  roumains  (Manicatide,  Stroe  et  M.  Stroe)  ont  plus  spécialement  enregistré  des 
cas  d’encéphalite  et  d’encéphalomyélite  primitive. 

Dans  un  deuxième  chapitre,  D.  expose  l’état  actuel  des  connaissances  sur  les  mani¬ 
festations  nerveuses  apparaissant  au  cours  des  infections  générales  à  virus  filtrant  et 
après  les  vaccinations.  Il  passe  en  revue  la  question  de  l’encéphalomyélite  des  fièvres^ 
éruptives,  de  l’encéphalomyélite  postvaccino-variolique  ainsi  que  les  accidents  ner¬ 
veux  consécutifs  à  d’autres  vaccinations.  Des  cas  d’encéphalomyélite  postéruptive 
ou  postvaccinale  ont  été  également  signalés  en  Roumanie,  mais  leur  nombre  demeure 
très  restreint,  surtout  en  ce  qui  concerne  l’encéphalomyélite  postvaccinale.  Les  symp¬ 
tômes  observés  dans  ces  formes  ne  sont  pas  très  éloignés  des  complications  nerveuses 
observées  dans  les  infections  telles  que  la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  la  colibacillose,  etc. 
Les  encéphalites  psychosiques  de  Toulouse  et  Marchand,  observées  dans  ces  dernières 
affections,  semblent  constituer  un  trait  d’union  avec  les  neuro-infections  à  virus  indé¬ 
terminé,  en  raison  de  l’absence  de  germes  visibles.  IL  M. 
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BELEZKY  (W.  K).  L’appareil  réticulo-endothélial  du  système  nerveux  central. 
La  mésoglie  (L’apparato  reticolo-endoteliale  del  sistema  nervoso  centrale, 
I.  La  mesoglia).  Bivisla  di  Neurologia,  fasc..V,  octobre  1935,  p.  591-620,  15  figures.' 
Ce  travail  constitue  la  première  partie  d’une  série  de  recherches  concernant  le  stroma 
mésenchymateux  du  système  nerveux  central  ;  terme  par  lequel  il  faut  entendre  la 
BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N®  5,  MAI  1936.  66 
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mésoglie,  les  voies  circulatoires  du  liquide  céphalo-rachidien,  les  vaisseaux  et  les  es¬ 
paces  cérébraux.  B.  souligne  toute  l’importance  d’une  telle  étude  et  rappelle  les  tra¬ 
vaux  antérieurs  y  ayant  trait. 

Etudiant  ta  mésoglie  d’après  les  constatations  embryologiques  et  pathologiques,  et 
d’après  sa  structure  normale  dans  les  différentes  espèces  et  chez  l’homme,  B.  a  utilisé 
les  méthodes  d’imprégnation  au  carbonate  d’argent  ammoniacal  et  à  l’argent  pyridiné 
sur  des  inclusions  à  la  gélatine  et  à  la  celloïdine,  lesquelles  donnent  pour  un  tel  matériel 
les  meilleurs  résultats. 

Il  part  de  ce  principe  que  le  système  nerveux  central,  présentant  des  caractères 
propres  qui  le  distinguent  des  autres  organes,  doit  comporter  également  certaines  par¬ 
ticularités,  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  constitution  de  ses  éléments  paren¬ 
chymateux,  mais  dans  la  structure  même  de  son  tissu  interstitiel.  Suit  une  description 
très  personnelle  des  différents  types  cellulaires,  des  formes  de  passage,  de  leur  évolution 
et  de  leur  rôle,  qui  en  même  temps  explique  leur  très  grand  polymorphisme;  en  effet, 
cette  multiplicité  dépend  de  leur  différenciation  fonctionnelle  secondaire,  de  leurs  rap¬ 
ports,  de  leur  répartition  dans  les  différentes  régions  du  système  nerveux  central. 

Ainsi  ces  conceptions  nouvelles,  en  opposition  à  certaines  données  devenues  clas¬ 
siques,  permettent  d’isoler  les  uns  des  autres  des  éléments  qui  paraissaient  anatomi¬ 
quement  ou  physiologiquement  associés,  et  d’en  réunir  d’autres,  en  apparence  très  di¬ 
vers.  H.  M. 

DELORENZI  (E.)  et  FAZIO  (C.).  Recherches  quantitatives  sur  le  nombre  des 
neurones  sensitifs  spinaux  chez  Rana  aesculenta  (Ricerche  quantitative 
sud  numéro  dei  neuroni  sensitivi  spinali  in  Rana  aesculenta).  Bivista  di  Pa- 
tologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  531-542, 
5  figures. 

Le  nombre  des  neurones  sensitifs  spinaux  n’est  pas  constant  chez  tous  les  individus 
de  l’espèce  Bana  aesculenta  ;  les  variations  sont  du  même  ordre  de  grandeur  que  celles 
rencontrées  chez  Mus  musculus.  Chez  les  vertébrés,  le  nombre  des  neurones  sensitifs 
est  donc  extrêmement  variable,  suivant  les  sujets.  Les  auteurs  ont  également  constaté 
que  chez  Bana  aesculinla  (comme  chez  d’autres  vertébrés),  il  existe  une  inégalité  du 
nombre  des  cellules  ganglionnaires  dans  un  même  métamère  droit  ou  gauche,  inégalité 
compensée  dans  d’autres  métamères,  de  telle  sorte  que  le  total,  pour  chaque  côté, 
est  finalement  identique.  H.  M. 

ISHISA  WA  (M.).  Sur  l’existence  des  cellules  nerveuses  deuis  les  plexus  ner¬ 
veux  sous-muqueux  de  l’œsophage  humain.  Fukuoka  Acta  medica,  vol.  XXIX, 
n»  2,  février  1936,  p.  20-21. 

L’existence  de  cellules  nerveuses  dans  les  plexus  nerveux  sous-muqueux  de  l’œso¬ 
phage  humain  ne  semble  pas  encore  avoir  été  vérifiée,  M.  au  cours  de  recherches  si¬ 
gnale  la  découverte  fortuite  de  vrais  ganglions  au  niveau  de  ces  plexus,  mais  qui  s’a¬ 
vèrent  extrêmement  rares.  Les  préparations  ne  mettant  pas  en  évidence  les  prolon¬ 
gements  cellulaires  avec  une  netteté  suffisante,  la  nature  de  ces  cellules  n’a  pu  être  pré¬ 
cisée.  Bibliographie.  H.  M. 

FEREZ  (R.  MARTINEZ.)  Ia  genèse  des  corpuscules  (sensitifs  de  Grandry  et 
de  Herbst.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherchés  biologiques  de  l’Université  de  Ma¬ 
drid,  t..  XXX,  1935,  p.  435-476,  avec  22  figures. 

Le  matériel  de  ces  recherches  fut  fourni  par  les  embryons  de  canards  et  de  cannetons. 
Odtre  les  techniques  histologiques  classiques,  on  employa  avant  tout  les  imprégna- 
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iions  argentiques.  Les  observations  et  les  dessins  de  la  publication  sqnt  tirés  de  prépa¬ 
rations  faites  avec  la  méthode  de  Bielschowsky-Gross. 

En  parcourant  ce  long  travail,  nous  voudrions  signaler  les  constatations  et  les  con¬ 
sidérations  suivantes  de  l’auteur  : 

Chez  les  embryons  de  13  à  14  jours  d’incubation  on  ne  trouve  rien  qui  rappelle  les 
terminaisons  nerveuses  de  Grandry  et  de  Herbst. 

A  l’âge  de  17  jours,  on  observe  dans  les  régions  profondes  du  derme  et  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  des  formations  qui  ressemblent  par  leur  morphologie  aux  cor¬ 
puscules  de  Herbst. 

Les  corpuscules  de  Grandry  se  développent  un  peu  plus  tard,  de  même  que  les  cor¬ 
puscules  de  Herbst,  qui  se  forment  dans  les  plans  supérieurs  du  derme  à  la  même  époque 
que  ceux  de  Grandry. 

Le  paquet  de  corpuscules  qui  naissent  d’une  fibre  appartient  toujours  au  même 
type  ;  en  effet,  on  n’a  jamais  surpris  un  corpuscule  de  Herbst  dans  une  branche  de  cor¬ 
puscules  de  Grandry  ou  vice  versa. 

Les  ramifications  des  fibres  du  corpuscule  de  Herbst  sont  rares  ;  généralement,  on 
ue  constate  aucune  dérivation  dans  leur  cours  depuis  le  tronc  original  jusqu’au  cor¬ 
puscule.  Tandis  que  dans  les  formations  des  corpuscules  de  Grandry  les  ramifications 
sont  multiples,  et  chaque  branche  forme  un  disque  d’où  partent  souvent  de  nouvelles 
fibres  qui  vont  former  des  ménisques  secondaires. 

L’auteur  n’a  jamais  vu  le  réseau  périterminal  si  contesté  ni  la  pénétration  des  neu¬ 
rofibrilles  du  disque  à  l’intérieur  du  protoplasme  des  cellules  de  revêtement.  Pour  les 
Corpuscules  de  Herbst,  il  n’y  a  pas  d’expansions  de  la  tige  nerveuse  allant  à  la  masse 
qui  entoure  celle-ci.  Les  fibres  nerveuses  ont  toujours  une  situation  extraeelhilaire  et 
la  fibrillation  est  toujours  extraprotoplasmique. 

Quant  à  la  nature  des  éléments  qui  se  différencient  en  cellules  tactiles  ou  de  soutien, 
l’auteur  est  enclin  à  penser  qu’il  s’agit  de  cellules  mésenchymateuses  modifiées  par 
l’influence  de  l’élément  nerveux.  Il  faut  rappeler  aussi  que  R.  M.  Ferez  ne  rejette 
pas  d’une  manière  absolue  la  possibilité  que  ce  soient  des  cellules  de  Schwann  qui 
forment  ces  cellules  de  soutien,  ainsi  qu’il  fut  soutenu  par  d’autres  chercheurs. 

En  résumé,  la  neuro-réticulation  dans  les  corpuscules  de  Grandry  et  de  Herbst  se 
produit  de  la  manière  suivante  : 

Les  fibres  nerveuses  en  certains  lieux  déterminés,  et  pour  des  capses  inconnues,  su¬ 
bissent  un  relâchement  et  un  élargissement  de  leurs  composants  neurofibrillaires.  L’ex¬ 
pansion  flbrillaire  se  produit  au  sein  d’un  milieu  liquide  que  l’auteur  interprète  conime 
l’axoplasma  qui  enveloppe  la  fibre  originelle,  et  qui  sur  ces  points  acquiert  plus  d’am- 
Plitude  et  une  plus  grande  abondance. 

Les  éléments  cellulaires  voisins  se  modifient  en  raison  de  l’influence  nerveuse  et  tou¬ 
jours  par  l’intermédiaire  de  ce  neuroplasme. 

Les  neurofibrilles  ne  pénétrent  pas  dans  le  protoplasme  des  cellules  et  il  n’y  a  pas 
de  continuité  morphologique  apparente  entre  la  portion  nerveuse  et  le  protoplasme 
cellulaire.  Cette  négation  ne  veut  pas  dire  qu’il  n’existe  absolument  pas  de  conti¬ 
nuité  entre  l’élément  nerveux  et  les  cellules  dans  lesquelles  il  a  son  siège  ;  la  disposition 
de  l’élément  en  question  dans  ces  formes  terminales  fait  que  l’auteur  incline  à  penser, 
qu’il  y  a  une  relation  intime  entre  les  deux  composants,  et  que  celle-ci  doit  être  qqelqne 
chose  de  plus  important  qu’une  simple  relation  de  contact.  S’il  existe  une  continuité  de 
type  chimique,  ou,  si  l’on  veut,  physique,  entre  les  dernières  portions  des  neuro-réticules 
terminaux  et  le  protoplasme  des  cellules,  il  n’en  est  pas  moins  vrai,  qu’il  n’y  a  pas 
une  représentation  morphologique  de  cette  continuité. 


.1.  Njcouesco, 
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FEREZ  (A.  P.  RODRIGUEZ).  Sur  quelques  points  importants  de  la  structiu:e 
fine  et  du  physiologisme  des  cellules  de  microglie.  Travaux  du  Laboratoire  de 
recherches  biologiques  de  l’Universilé  de  Madrid,  t.  XXX,  1935,  p.  281-297,  avec 
10  ligures. 

La  cellule  microgliale  possède  un  appareil  de  Golgi.  réduit  à  un  fin  grumeau.  La  lo¬ 
calisation  de  cet  appareil  est  variable  et  sans  relation  apparente  avec  la  polarité  cellu¬ 
laire. 

On  trouve  à  l’état  normal  dans  les  cellules  microgliques  des  granules  argentophiles, 
qui  s’imprègnent  par  les  procédés  spécifiques  de  grains  de  sécrétion. 

Les  cellules  microgliales  transformées  en  corps  granuleux  et  en  formes  pseudopo- 
diques  jouissent  d’une  mobilité  indubitable. 

J.  Nicolesco. 


SANCHEZ  Y  SANCHEZ  (Domingo).  Contribution  à  l’étude  de  l’origine  et  de 
l’évolution  de  certains  types  de  neiu-oglie  chez  les  insectes.  Travaux  du  La¬ 
boratoire  de  recherches  biologiques  de  V Université  de  Madrid,  t.  XXX,  1935,  p.  299- 
353,  avec  23  figures. 

L’importance  de  l’étude  du  tissu  névroglique  chez  les  invertébrés  est  considérable. 
Le  matériel  d’étude  employé  par  l’auteur  provenait  des  larves  d’Aeschna,  des  larves 
et  des  nymphes  d’abeilles  (Apis  melliflca),  des  larves  et  des  nymphes  du  papillon  du 
chou  [Pierix  brassicae  L.)  et  du  ver  à  soie  {Bombix  mori). 

La  névroglie  était  mise  en  évidence  par  une  des  variantes  de  la  méthode  de  Golgi 
au  chromate  d’argent. 

L’auteur  présente  dans  son  mémoire  une  série  intéressante  de  données  illustrées, 
par  une  iconographie  riche  et  belle.  On  y  trouve  aussi  un  résumé  de  14  pages  concernant 
les  travaux  dédiés  k  l’étude  de  la  névroglie  des  invertébrés. 

J.  Nicolesco. 


TELLO  (J. -F.)  (de  Madrid).  Evolution  des  formations  neurofibrillaires  dans 
l’écorce  cérébrale  du  fœtus  de  souris  blanche  depuis  les  15  mm.  jusqu’à 
la  naissance.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l’Université  de 
Madrid,  t.  XXX,  1935,  p.  477-528,  avec  39  figures. 

Dans  ce  mémoire,  Tello  présente  les  faits  qui  constituent  la  suite  des  recherches  dont 
les  résultats  turent  déjà  publiés  dans  un  travail  antérieur  sur  les  différenciations  neuro¬ 
fibrillaires  dans  le  prosencéphale  de  la  souris  de  4  à  15  millimètres. 

Ce  long  article  richement  illustré  établit  les  conclusions  que  voici  ; 

La  différenciation  neuroflbrillaire  commence  dans  les  cellules  de  la  partie  antérieure 
du  lobule  piriforme  (9  mm.).  Si  cette  différenciation  est  précoce  dans  le  paléopallium 
elle  est  plus  tardive  dans  le  néo  et  l’archicortex  (18  mm.). 

Peu  après  la  différenciation  neurofibrillaire  du  lobule  piriforme  antérieur  commence 
la  différenciation  dans  l’écorce  postérieure  du  lobule  piriforme  temporo-occipital,  en 
même  temps  que  surgissent  ses  voies  temporo-ammoniques  et  occipito-septales,  ainsi 
que  la  commissure  psaltério-dorsale. 

Chez  le  fœtus  de  souris  de  18  mm.  commence  la  différenciation  des  pyramides  de  la 
néo-écorce,  coïncidant  avec  la  formation  de  la  vole  pyramidale  sur  la  strio-basale  et 
l’ébauche  du  corps  calleux,  qui  existait  depuis  quelque  temps  sous  forme  de  lit  sans 
fibres,  vient  à  être  occupé  par  les  fibres  qui  proviennent  de  l’écorce. 

Dans  le  néo-cortex  la  différenciation  des  cellules  commence  dans  la  partie  interne  du 
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pôle  occipital  et  s’étend  ensuite  rapidement  à  toute  la  surface  externe  de  dedans  en 
dehors.  Il  est  difficile  de  dire  à  quelle  couche  correspondent  les  premières  différencia¬ 
tions,  car  les  stratifications  définitives  de  l’écorce  ne  sont  pas  encore  modelées  à  cette 
époque. 

Dans  la  paléo-écorce  les  premières  cellules  qui  montrent  une  charpente  neurofibril- 
laire  sont  les  plus  superficielles  ;  tandis  que  dans  le  néo-cortex,  elles  apparaissent 
presque  simultanément  dans  toute  l’épaisseur  de  la  lamelle  primitive  des  pyramides, 
•es  plus  précoces  sont  cependant  celles  de  plus  grande  taille,  qui  se  trouvent  dans  la 
région  profonde  de  la  lamelle  des  pyramides. 

De  l’étude  de  Tello  sur  la  formation  des  voies  nerveuses  résulte  que  l’apparition  du 
réticule  neurofibrillaire  garde  en  général  un  rapport  intime  avec  la  formation  de  ces 
voies,  c’est-à-dire  avec  la  longue  croissance  de  l’axone. 

Dans  les  pyramides  du  cortex  cérébral  l’apparition  des  neurofibrilles  coïncide  avec 
•è  commencement  des  voies  de  projection  en  rapport  avec  elles,  en  même  temps  que 
s’initient  les  commissures. 

Le  septum  lucidum  constitue  dans  sa  portion  médiane,  l’une  des  portions  du  télen- 
céphale  à  différenciation  fibrillaire  plus  précoce. 

Le  premier  composant  du  fornix  longus  est  formé  par  des  fibres  qui  naissent  dans 
le  noyau  médian  du  septum  et  se  dirigent  à  la  face  supérieure  du  corps  calleux  en  pas¬ 
sant  par  devant  ou  au  travers  de  celui-ci.  Le  deuxième  composant  est  constitué  par 
des  fibres  qui  naissent  dans  l’écorce  temporo-occipitale  et  suivent  en  sens  inverse  le 
chemin  de  celles  du  premier. 

Du  septum  part  aussi  une  voie  précoce  qui  se  dirige  vers  la  corne  d’Ammon. 

La  voie  temporo-ammonique  directe  part  de  l’écorce  temporale  postéro-supérieure. 

De  l’écorce  du  pôle  occipital  prend  son  origine  la  voie  occipito-septale  (temporo- 
ammonique  alvéaire  de  Cajal). 

La  partie  postérieure  du  lobule  piriforme  a  une  commissure  précoce,  le  psaltérium 
dorsal  (voie  temporo-ammonique  croisée  de  Cajal),  de  même  qu’à  la  partie  antérieure 
correspond  la  portion  temporale  de  la  commissure  antérieure. 

Jusqu’à  la  naissance  les  fibres  thalamiques  constituent  le  principal  élément  fibril- 
•aire  du  néopallium. 

Comme  pour  la  commissure  antérieure,  les  composants  de  la  commissure  supérieure, 
•e  psaltérium  dorsal,  le  corps  calleux  et  le  fornix,  apparaissent  d’abord  comme  des  lits 
sans  fibres.  J.  Nicolesco. 


ANATOMIE  PATHOLOGIOrE 

BOLLO  (J.  M.  HERRERA)  et  RODRIGUEZ  FEREZ  (P.  A.).  GonEement  aigu 
de  la  microglie,  son  existence  réelle  et  son  mécanisme  génétique  probable. 

Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l'Université  de  Madrid,  t.  XXX, 
1935,  p.  231-240,  avec  10  figures. 

Les  oedèmes  cérébraux  produits  par  les  mécanismes  les  plus  divers  engendrent  tou¬ 
jours  un  gonflement,  une  dégénération  vacuolaire  caractéristique  dans  les  cellules 
niicrogliales. 

Il  y  aurait  dans  ces  modalités  histologiques  non  une  réaction  spécifique  d’un  élé¬ 
ment  cytologique  déterminé,  mais  un  procès  général  oedémateux  des  centres. 

J.  Nicolesco. 
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OAPTZIANI  (Gastone).  Etudes  de  la  uévroglie  pathologique  chez  l’homme. 
Note  II.  Démence  sénile  (Studi  sulla  nevroglia  patologica  nell’uomo).  Bivisia 
fli  Paioloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  409- 
443,  51  figures. 

L’étude  des  altérations  histopathologiques  de  la  névroglie  dans  le  cerveau  de  dé¬ 
ments  séniles,  par  la  méthode  au  bromo-iodure  d’argent  de  Lugaro  a  permis  à  l'auteur 
les  constatations  suivantes  :  l’hypertrophie  dans  la  démence  sénile  peut  atteindre  la 
même  intensité  que  dans  la  paralysie  générale,  mais  elle  n’est  pas  aussi  constante.  L’hy¬ 
perplasie  au  contraire  n’atteint  pas  la  même  intensité,  et  il  n’existe  aucun  parallé¬ 
lisme  entre  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie,  entre  l’hyperplasie  et  l’atrophie  du  ti.ssu 
cérébral.  La  clasmatodendrose  varie  d’un  cas  à  l’autre  ;  peut-être  est-elle  en  rapport 
avec  des  facteurs  qui  ne  sont  pas  directement  liés  au  processus  de  démence  sénile. 

L’auteur  décrit  également  un  autre  processus  dégénératif  non  encore  signalé,  pour 
lequel  il  propose  le  terme  de  dégénération  réticulo-kystique.  Cette  dernière  est  formée 
de  petites  cavités  arrondies  limitées  par  une  paroi  propre,  qui  ont  tendance  à  se  grou¬ 
per  en  grappes  tout  en  conservant  leur  individualité.  Ces  formations  paraissent  cor¬ 
respondre  à  une  accumulation  de  lipoïdes. 

Les  altérations  portant  sur  la  clasmatodendrose  ont  permis  de  cette  dernière  une 
classification  morphologique  et  chronologique  comprenant  quatre  stades  :  stade  de  la 
cellule  «  dendrorettica  »  (cellule  avec  des  dendrites  en  vole  de  fragmentation)  ;  stade 
de  la  cellule  atypique,  dans  lequel  un  processus  de  regonflement  s’installe  dans  les 
dendrites  en  voie  de  fragmentation  ;  stade  de  la  cellule  amœboïde,  dans  lequel  les 
fragments  de  ces  dendrites  se  transforment  en  courtes  expansions  à  aspect  de  pseudo¬ 
podes  ;  enfin  dans  le  stade  de  la  cellule  «  corrodée  »  les  prolongements  sont  en  voie  de 
disparition  et  le  protoplasma  subit  un  processus  de  «  corrosion  »  progressive. 
Bibliographie.  H.  M. 


CANZIANI  (Gastone).  Etudes  de  la  névroglie  pathologique  chez  l’homme. 
Note  III.  Artériosclérose  cérébrale  (Studi  sulla  nevroglia  patologica  nell’ 
uomo.  Nota  III.  Arteriosclerosi  cerebrale).  Bivisia  diPalologi  a  nervosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  447-476,  35  figures. 

Poursuivant  ses  recherches  sur  la  névroglie,  G.  a  fait  chez  dix  artérioscléreux  morts 
d’hémorragie  cérébrale  une  série  de  constatations.  L’hypertrophie  des  astrocytes  n’est 
pas  constante  et  n’est  en  rapport  ni  avec  l’âge  du  malade,  ni  avec  la  gravité  du  pro¬ 
cessus,  ni  avec  la  durée  du  coma.  L’hyperplasie  des  astrocytes  ne  peut  pas  toujours 
être  mise  en  évidence  et  n’évolue  pas  parallèlement  avec  le  degré  d'hypertrophie.  La 
dégénérescence  réticulo-kystique  existe  parfois,  mais  n'est  jamais  très  intense.  La  dé¬ 
générescence  granuleuse,  nette  dans  quelques  cas,  n’est  pas  constante.  La  dégénéres¬ 
cence  clasmatodendrotique  présente  parfois  le  même  type  que  celui  qui  s’observe  dans 
les  cerveaux  normaux  ;  parfois  il  existe  des  cellules  atypiques  caractéristiques.  Aucun 
rapport  ne  peut  être  établi  entre  ces  constatations  et  la  durée  du  coma. 

H.  M. 


CANZIANI  (Gastone).  Du  comportement  de  la  névroglie  à  l’âge  sénile  (Intomo 
al  comportamento  délia  nevroglia  nell’  età  senile).  Bivisia  di  Palologia  nervosa 
e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  556-564,  17  figures. 

L’étude  comparée  de  la  névroglie  protoplasmique  dans  le  cortex  cérébral  de  six  chats 
(les  âges  de  quatre  d’entre  eux  étant  connus,  soit  3, 4  et  9  mois  et  2  ans  et  demi)  a  révélé 
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chez  le  plus  vieux  une  légère  hypertrophie  des  astrocytes  et  une  tendance  à  leur  trans¬ 
formation  fibreuse.  Par  contre,  aucune  hyperplasie  et  aucune  altération  du  type  «  réti- 
culo-kystique  »  précédemment  décrites  par  l’auteur  à  l’âge  sénile,  n’ont  pu  être  mises 
en  évidence.  Les  cinq  autres  cerveaux  ne  présentaient  pas  la  moindre  anomalie. 

H.  M. 

G.  MATtlNESCO  et  GOLDSTEIN  (M.).  Quelques  considérations  sur  las  élé¬ 
ments  constitutifs  d’un  adéno-épithéliome  métastatique  de  la  dure-mère. 
Rôle  de  la  microglie.  Ann.  d'anal,  path.  et  d'anal,  norm.  méd.-chir.,  février  1935, 
p.  101. 

Tumeur  métastatique  de  la  dure-mère  d’un  aspect  adéno-épithéliomateux,  chez  une 
femme  qui  avait  été  opérée  quelques  années  auparavant  pour  un  néoplasme  du  sein. 
L’étude  histologique  de  la  tumeur  montre  la  présence  de  la  microglie  dans  ce  néoplasme 
gui  n’a  pas  son  point  de  départ  dans  la  substance  cérébrale.  Cette  constatation  plaide 
en  faveur  de  l’opinion  d’après  laquelle  la  microglie  est  d’origine  mésodermique  et  qu’elle 
g  un  pouvoir  migrateur.  L.  Marchand. 

MORSIER  (G.  de)  etMOZER  (J.  J.).  Agénésie  complète  de  la  commissure  cal¬ 
leuse  et  troubles  du  développement  de  l’hémisphère  gauche,  avec  hémiparé  - 
sie  droite  et  intégrité  mentale.  Schweizer  Archiv  für  Neurologie  und  Psychiatrie, 
vol.  XXXV,  fasc.  1,  1935,  p.  64-94,  35  figures,  et  vol.  XXKV,  fasc.  2,  1935,  p.  317- 
352,  47  figures. 

Importante  étude  anatomo-clinique  et  physiologique,  à  propos  d’un  adulte  présen¬ 
tant  une  agénésie  complète  de  la  commissure  calleuse  et  une  atrophie  considérable 
de  l’hémisphère  droit.  Le  sujet,  manœuvre,  était  tout  à  fait  normal  au  point  de  vue 
mental.  Cliniquement  il  n’existait  qu’une  hémiparésie  légère  droite  ne  troublant  en  rien 
l’existence  du  malade. 

Les  auteurs  reprennent  les  rares  observations  comparables  antérieurement  publiées 
et  donnent  de  leur  cas  une  étude  macroscopique  et  microscopique  du  système  nerveux 
central  particulièrement  détaillée. 

Etudiant  ensuite  l’agénésie  du  corps  calleux,  M.  et  M.  admettent  que  trois  méca¬ 
nismes  différents  peuvent  être  responsables  de  l’arrêt  de  développement  du  segment 
médian  de  la  lame  terminale  :  A.  Un  trouble  de  la  soudure  au  niveau  de  la  lame  termi¬ 
nale  (télencéphalochizis)  ;  B.  Une  néoplasie  embryonnaire  de  la  lame  terminale  ;  C. 
Un  trouble  de  la  vascularisation  de  cette  lame  par  lésion  embryonnaire  de  l’artère 
cérébrale  antérieure.  Cette  dernière  hypothèse  permet  d’expliquer  aussi  l’arrêt  de  dé¬ 
veloppement  du  lobe  frontal  gauche,  et  ses  altérations  structurales:  hétéropies,  micro - 
gyries,  pseudo-agyries,  fibrogliose  superficielle  et  hétérotopies  conjonctivo-vasculaires. 
En  effet,  les  régions  de  l’hémisphère  présentant  un  arrêt  de  développement  corres¬ 
pondent  à  celles  irriguées  par  l’artère  cérébrale  antérieure,  alors  que  les  territoires  vas¬ 
cularisés  par  la  sylvienne  et  la  cérébrale  postérieure  sont  bien  conformés. 

Au  chapitre  de  la  tératogénèse,  les  auteurs  montrent  que  toutes  ces  malformations 
s’expliquent  donc  par  une  même  lésion  vasculaire  survenue  avant  le  troisième  mois 
du  développement  embryonnaire.  La  lésion  primaire  s’est  produite  à  cette  période 
au  niveau  où  l’artère  contourne  la  lame  terminale,  emplacement  marqué  par  un  petit 
kyste  cicatriciel.  L’endroit  d’élection  s’explique  par  le  fait  qu’au  troisième  mois  l’ar¬ 
tère  cérébrale  antérieure  est  la  seule  qui  soit  différenciée.  Enfin,  dans  un  dernier  cha¬ 
pitre,  les  auteurs  discutent  du  problème  physiologique  posé  par  ce  cas. 

Importante  bibliographie.  H.  M. 
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FEREZ  (A.  P.  RODRIGUEZ)  et  LUIZ  ARTETA  (J.).  Variétés  morphologiques 
de  la  microglie  dans  la  coccidiose  hépato-intestinale  spontanée  du  lapin. 

Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  VVniversiU  de  Madrid,  t.  XXX,- 
1935,  p.  353-378,  avec  11  figures. 

La  coccidiose  hépato-intestinale  spontanée  du  lapin  produit  des  alterations  de  la 
microglie,  qui  devient  œdémateuse.  j.  Nicolesco. 


SANZ  IBANEZ  (J.).  Etude  delà  dégénéra-tion  du  fascicule  tegmental  de  Gud- 
den  consécutif  à  la  lésion  expérimentale  du  noyau  mamillaire  externe.  Tra¬ 
vaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l'Université  de  Madrid,  t.  XXX, 

.  1935,  p.  211-219,  avec  4  figures  et  une  planche. 

Expériences  chez  le  chat  avec  les  conclusions  que  voici  :  le  faisceau  tegmental  de 
Gudden  dégénère  à  la  suite  de  la  lésion  du  noyau  mamillaire  externe.  Ce  faisceau 
prend  partiellement  son  origine  au  niveau  du  noyau  mamillaire  externe.  L’entrecroi¬ 
sement  du  faisceau  tegmental  de  Gudden  se  lait  dans  un  plan  supérieur  à  celui  de  la 
eommissure  sous-optique  postérieure.  La  décussation  de  ce  faisceau  est  partielle.  En 
effet,  la  branche  directe  se  dirige  vers  la  région  dorsale  de  la  calotte,  tandis  que  celle 
croisée  s’incorpore  à  la  substance  réticulée  du  côté  opposé. 

Toutes  les  fibres  du  faisceau  tegmental  ne  se  terminent  pas  uniquement  dans  le 
noyau  de  Gudden,  car  il  donne  aussi  des  fibres  à  d’autres  noyaux  situés  plus  caudale- 
ment. 

11  y  a  une  origine  commune  du  faisceau  de  Vicq-d’Azyr  et  tegmental  de  Gudden  seu¬ 
lement  pour  la  partie  du  fascicule  tegmental  qui  dérive  delà  division  en  Y  du  faisceau 
de  Vicq-d’Azyr.  Tandis  que  la  partie  du  faisceau  tegmental  qui  provient  du  noyau 
mamillaire  externe  est  indépendante  et  n’envoie  pas  de  fibres  au  faisceau  de  Vicq- 
d’Azyr.  Le  faisceau  tegmental  de  Gudden  semble  abandonner  quelques  fibres  aux 
noyaux  mésencéphaliques  le  long  de  son  trajet,  car  il  est  moins  volumineux,  quand  il 
approche  la  région  du  noyau  de  Gudden. 

J.  Nicolesco. 
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BOUGKAERT  (J.  J.)  et  JOURDAN  (P.).  Sinus  carotidien  et  circulation  céré¬ 
brale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n»  13,  1936, 
p.  1354-1357. 

Compte  rendu  d’expériences  dans  lesquelles  B.  et  J.  ont  observé  qu’en  l’absence  de 
toute  variation  de  la  pression  artérielle  générale  pouvant  modifier,  par  voie  passive, 
les  effets  vaso-moteurs  cérébraux,  les  vaisseaux  du  cerveau  peuvent  présenter  une  lé¬ 
gère  constriction  en  réponse  à  l’hypotension  intrasino-carotidienne  et  une  légère  dilar 
tUion  lors  de  l’hypertension  intrasino-carotidienne  ou  de  l’excitation  électrique  du 
nerf  de  Héring.  Ces  réactions  sont  toutefois  très  faibles  et  à  peine  décelables;  elles. ne 
peuvent  tout  au  plus  que  réduire  dans  des  proportions  très  limitées  l’influence  des  mo¬ 
difications  de  la  pression  artérielle  générale  sur  la  circulation  cérébrale, 

H.  M. 
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DELMAS-MARSALET  (P.)- Lobe  frontal  et  équüibre.  L’Encéphale,  XXXÏ,  vol.  I, 
n»  1,  janvier  1936,  p.  15-91,  2  planches  hors  texte. 

Texte  intégral  du  rapport  au  Congrès  de  Londres  dont  le  résumé  figure  dans  la  Revue 
neurologique  (numéro  d’octobre  1935).  H.  M. 


KLEYNTJENS  (François).  Etude  de  l’action  d’une  volée  d’influx  antidromiques 
sur  le  processus  de  sommation  centrale.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXXI,  n»  13,  1936,  p.  1368-1374,  1  figure. 

Dans  des  expériences  sur  le  réflexe  de  flexion  homolatéral  de  la  grenouille  spinale, 
l’interpolation  entre  deux  stimuli  réflexogènes,  d’une  volée  d’influx  antidromiques, 
abolit  presque  totalement  la  sommation  centrale  de  ces  deux  stimuli,  lorsque  la  courbe 
d’addition  latente  ne  présente  qu’un  seul  sommet.  Ce  phénomène  ne  s’observe  pas 
lorsque  la  courbe  de  sommation  centrale  présente  un  second  sommet  tardif.  L’explica¬ 
tion  de  cette  différence  d’action  du  stimulus  antidromique  selon  la  forme  de  la  courbe 
de  sommation  serait  que,  dans  le  premier  cas,  le  neurone  moteur  est  le  seul  lieu  de  la 
sommation  des  influx  réflexogènes,  tandis  que,  dans  le  second  cas,  celle-ci  a  son  siège 
également  au  niveau  de  neurones  intercalaires  qui  ne  sont  pas  atteints  par  les  influx 
antidromiques. 

Ces  expériences  tendent  à  confirmer  les  conclusions  de  Eccles  et  Sherrington,  que 
la  réaction  de  la  cellule  nerveuse,  de  quelque  façon  qu’elle  soit  provoquée,  détruit  l’ex¬ 
citation  latente  qu’y  avaient  accumulée  des  influx  réflexogènes  préalables. 

H.  M. 


KLEYNTJENS  (François).  Facilitation  centrale  par  influx  antidromiques. 

Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXl,  n”  13,  1936,  p.  1374- 
1377,  1  figure. 

K.  montre  qu’une  courte  faradisation  de  basse  fréquence  du  plexus  lombaire  déaffé- 
renté,  chez  la  grenouille  spinale,  détermine  une  facilitation  marquée  du  réflexe  de 
flexion  homolatérale  provoquée  par  la  sommation  de  deux  stimuli  réflexogènes  appli¬ 
qués  sur  le  bout  central  d’une  racine  postérieure.  Cette  facilitation  du  centre  réflexe 
par  des  influx  antidromiques  est  d’apparition  plus  rapide,  et  de  plus  courte  durée  que 
celle  qui  est  déterminée  par  une  faradisation  au  niveau  des  racines  postérieures,  mais 
s’en  rapproche  par  la  plupart  des  autres  caractères.  Ces  similitudes  et  ces  différences 
peuvent  s’expliquer  par  la  localisation  en  des  neurones  différents,  moteurs  pour  la  fa¬ 
cilitation  antidromique,  intercalaires  pour  la  réflexe,  d’une  altération  fonctionnelle 
de  même  nature  fondamentale.  H.  M. 

METTLER  (Frod  A.),  METTLER  (Cecilia  C.)  et  CULLER  (Elmer).  Effets  de 
l’ablaf  on  totale  du  cortex  cérébral  (Effects  of  total  removal  of  the  cérébral 
cortex).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchiatry,  vol.  34,  n“  6,  décembre  1935 
p.  1238-1249,  3  figures. 

Les  auteurs  ont  effectué  leurs  recherches  sur  un  chien  dont  la  majeure  partie  du  cor¬ 
tex  avait  été  supprimée  neuf  mo  s  auparavant.  L’animal  est  capable  de  distinguer  la 
lumière  de  l’obscurité,  d’apprécier  la  sensation  de  chaleur,  de  tact,  et  d’entendre. L’au- 
4it.iQn  comporte  la  discrimination  entre  des  sons  qualitativement  différents  et  englobe 
des  sons  d’intensité  très  variable,  .quoique  le  seuil  de  perception  demeure  élevé.  On 
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constate  des  modifications  physiologiques  imputables  à  la  fonction  végétative  et  qui 
ne  peuvent  s’expliquer  par  une  altération  des  fonctions  somatiques  motrices  et  sensi¬ 
tives.  ün  tel  animal  ne  manifeste  pas  une  activité  incessante  mais  présente  une 
incapacité  à  commencer  ou  à  suspendre  un  mouvement  subit.  La  distribution  du  tonus 
est  anormale  et  la  posture  est  troublée. 

La  glycémie  est  basse  et  la  tolérance  au  dextrose  altérée  ;  la  calcémie  est  élevée,  la 
sensibilité  aux  médicaments  augmentée  et  les  fonctions  gastro-intestinales  troublées. 
La  formule  sanguine  est  anormale,  le  nombre  des  érythrocytes  diminué,  la  tension  ar¬ 
térielle  basse.  On  peut  donc  conclure  que  le  sympathique  et  le  parasympathique  sont 
normalement  inhibés  par  le  cortex  cérébral  et  que  l’ablation  de  ce  dernier  libère  ces 
deux  systèmes.  H.  M. 

NICOLESGO  (J.).  Existe-t-il  une  relation  entre  les  olives  bulbaires  et  les  mé¬ 
canismes  posturaux  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  l’équilibration  du 
corps  humain  pendeint  la  station  debout  et  la  marche  ?  Bullelins  el  Mémoires 
de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n"  1,  janvier  1936,  p.  32-35. 

L’étude  des  altérations  de  l’olive  bulbaire  dans  les  atrophies  cérébelleuses  permet 
de  réunir  les  données  que  voici  : 

1“  L’atrophie  de  l’olive  bulbaire  coïncide  avec  l’atrophie  cérébelleuse. 

2“  L’atteinte  du  couple  cérébello-olivaire  coïncide  avec  des  troubles  importants  de 
l’équilibration  du  corps  dans  l’espace  et  de  la  marche. 

3“  L’atteinte  olivaire  est  plus  partielle  dans  :  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  (Pierre 
Marie,  Foix  et  Alajouanine),  l’atrophie  olivo-cérébelleuse  type  Holmès  ou  Noica,  Ni- 
colesco  et  Hornet. 

4“  L’atrophie  olivaire  est  plus  générale  et  plus  intense  dans  les  atrophies  cérébel¬ 
leuses  qui  touchent  avant  tout  le  néocérébellum.  L’exemple  typique  est  fourni  par  l’a¬ 
trophie  cérébello-ponto-olivaire.  Donc,  les  connexions  olivo-cérébelleuses  les  plus  im¬ 
portantes  et  les  plus  étendues  sont  principalement  olivo-néocérébelleuses. 

5“  Il  y  a  une  disproportion  dans  certaines  atrophies  cérébelio-ponto-olivaires  entre 
l’intensité  des  lésions  cérébelleuses  et  olivaires  bulbaires,  qui  est  considérable  par  rap¬ 
port  à  l’atrophie  du  noyau  dentelé  qui  est  moins  intense  ;  et  cette  constatation  s’ac* 
corde  avec  la  conception  soutenue  jadis  par  André-Thomas  à  ce  sujet. 

En  effet,  s’il  y  a  des  connexions  entre  l’olive  bulbaire  et  le  noyau  dentelé,  leur  im  • 
portance  est  certainement  moins  considérable  que  celle  des  relations  de  l’olive  bulbaire 
avec  le  cortex  cérébelleux. 

Il  semble  y  avoir  des  différences  notables  entre  les  troubles  olivaires  par  atteinte  du 
faisceau  central  de  la  calotte  et  ceux  dus  aux  altérations  du  couple  olivo-cérébelleux 
relevant  de  la  pathologie  des  atrophies  par  abiotrophie. 

Les  données  d’anatomie  comparée  s’accordent  avec  les  laits  constatés  dans  la  patho¬ 
logie  humaine  et  plaident  pour  un  rôle  important  du  couple  cervelet-olive  bulbaire 
dans  les  mécanismes  de  synergisation  posturale  nécessaires  à  la  station  debout  du 
corps  humain  à  l’état  de  repos,  de  même  que  pendant  la  marche. 

A. 

ROSSI  (O.)  et  GASTALDI  (G.).  La  régénération  du  tissu  nerveux  chez  les  ver¬ 
tébrés  supérieurs  (La  rigenerazione  del  tessuto  nervoso  nei  vertebrati  su- 
periori).  Riuista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  1,  juillet-août  1935, 
p.  1-36C,  36  figures. 

Très  important  mémoire  de  plus  de  trois  cent  cinquante  pages  comprenant  deux 
parties.  La  première,  consacrée  aux  aspects  régénératifs  des  nerfs  périphériques  chez 
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les  vertébrés  supérieurs  comprend  10  chapitres  dans  lesqueis  les  auteurs  étudient  suc¬ 
cessivement  les  théories  et  ies  phénomènes  relatifs  à  la  dégénérescence  wallerienne, 
les  différentes  doctrines  ayant  trait  à  la  régénération  nerveuse,  doctrine  centraliste, 
doctrine  périphérique  y  compris  ses  nombreuses  subdivisions  et  les  multiples  arguments 
qui  se  rattachent  à  cette  dernière  ;  suit  une  description  des  phénomènes  régénératifs 
dans  la  fibre  nerveuse  périphérique  selon  la  doctrine  centraliste,  puis  dans  les  racines 
spinales  et  dans  les  terminaisons  nerveuses  (plaque  motrice,  fibres  musculaires,  etc.). 
A  propos  du  neurotropisme,  R.  et  G.  rappellent  les  travaux  de  Forssman,  Lugaro,  Cajal, 
Dustin,  Marinesco,  Rossi,  Roux,  puis  ils  exposent  les  différentes  conditions  générales 
et  locales  susceptibles  de  conditionner  la  régénération  nerveuse,  ainsi  que  les  phéno¬ 
mènes  se  rattachant  aux  sections  nerveuses  et  à  la  réunion  de  nerfs  de  fonction  dif¬ 
férente.  Un  chapitre  consacré  aux  rapports  entre  la  régénération  des  nerfs  et  le  retour 
d’une  fonction  dans  le  territoire  d’un  nerf  lésé  clôt  la  première  partie  de  cet  ouvrage. 

La  deuxième  partie  «  Des  processus  régénératifs  dans  le  système  nerveux  central 
des  vertébrés  supérieurs»  est  d’importance  à  peu  près  égale.  La  régénération  des  cel¬ 
lules  nerveuses  à  l’état  normal  et  dans  des  conditions  pathologiques  et  expérimentales, 
les  phénomènes  dégénératifs  et  régénératifs  dans  la  fibre  nerveuse  du  cerveau,  les  phé¬ 
nomènes  régénératifs  dans  la  fibre  nerveuse  de  la  moelle,  du  cervelet,  du  nerf  optique 
sont  successivement  envisagés.  Les  phénomènes  qui  se  produisent  dans  la  cellule  ner¬ 
veuse,  parallèlement  aux  phénomènes  dégénératifs  et  régénératifs  de  la  fibre  nerveuse 
du  système  nerveux  central  sont  exposés  dans  le  chapitre  suivant.  La  régénération  dans 
es  ganglions  spinaux  et  sympathiques,  la  régénération  dite  «  collatérale  »,  enfin  la  ré¬ 
génération  du  système  nerveux  central  dans  certaines  conditions  spéciales  d’hibernation 
ou  de  thyroïdectomie  font  l’objet  d’une  étude  minutieuse.  Les  derniers  chapitres  de 
ce  travail  sont  consacrés  à  l’exposé  de  considérations  générales  sur  les  phénomènes 
de  régénération  au  niveau  du  système  nerveux  central,  sur  les  relations  entre  cette  ré¬ 
génération  et  la  récupération  fonctionnelle,  enfin  sur  la  régénération  dans  le  système 
nerveux  végétatif. 

Bibliographie  de  42  pages.  H.  M. 


SCHAGHTER  (M.).  Le  cerveau  et  son  influence  sur  les  réactions  pupillaires. 

Gazelle  des  Hôpilaux,  n"  19,  4  mars  1936,  p.  316-317. 

Résumé  des  recherches  expérimentales  et  cliniques  faites  par  le  P''  G.  Ceni,  d’après 
lesquelles  l’auteur  conclut  que  l’œil,  si  amplement  représenté  dans  l’écorce  cérébrale, 
peut  être  considéré  comme  l’organe  révélateur  des  processus  psychiques,  mais  aussi 
des  processus  humoraux  qui  se  passent  dans  l’écorce  et  qui  sont  sous  son  influence 
excitatrice  ou  inhibitrice.  H.  M. 


SCHÔNAUER  (Stefano).  Recherches  expérimentales  concernant  les  effets 
physio-psychologiques  de  la  musique  (Ricerche  sperimentali  sugli  effettl- 
fisio-psicologici  délia  musica).  VOspedale  psichialrico,  III,  fasc.  IV,  octobre  1935, 
p.  841-900,  45  figures. 

Après  avoir  montré  combien  la  très  riche  bibliographie  qui  se  rattache  à  cette  ques¬ 
tion  témoigne  de  l’intérêt  que  de  nombreux  chercheurs  ont  pu  y  rencontrer,  S.  expose 
dans  cet  Important  mémoire  les  différentes  méthodes  et  les  résultats  des  observations 
relatives  à  l’influence  physio-psychologique  de  la  musique.  II  semble  résulter  des  propres 
expériences  de  l’auteur  que  la  musique  est  capable  de  provoquer  des  réactions  sphygmo- 
graphiques,  pneumographiques  et,  psychiques  bien  individualisables,  qui  varient  dans 
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un  rapport  constant  avec  les  différents  faeteurs  musicaux  individuels.  L’auteur  se 
propose  d’étudier  les  effets  de  la  musique  dans  les  différentes  affections  nerveuses  et 
mentales. 

Bibliographie  de  trois  pages.  H.  M. 

WYBAUW  (Lucien).  Etude,  chez  le  chat,  des  réactions  vaso-dilatatrices  péri¬ 
phériques  provoquées  par  l’excitation  électrique  des  racines  postérieures 
spinales.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXXl,  n»  13,  1936, 
p.  1377-1382. 

Grâce  à  l’emploi  de  thermocouples,  il  a  été  possible  d’enregistrer,  chez  le  chat,  la 
courbe  des  réactions  vaso-dilatatrices  des  extrémités  digitales  des  membres  postérieurs 
déterminées  par  l’excitation  du  bout  périphérique  des  racines  postérieures  lombaires 
et  sacrées,  et  de  confirmer  les  caractères  généraux  et  les  limites  des  territoires  de  dis¬ 
tribution  radiculaire  de  ces  réactions  décrites  par  Bayliss  et  Langley.  La  nicotine  en 
injection  intraganglionnaire,  l’atropine  et  l’ergotamine  en  injection  intraveineuse  n’a¬ 
bolissent  pas  les  réactions. 

La  suture,  dans  de  bonnes  conditions,  de  la  dure-mère,  après  section  des  racines  lom¬ 
baires,  a  permis  de  retrouver  la  réponse  vaso-dilatatrice  par  excitation  de  ces  racines 
après  écoulement  du  temps  nécessaire  à  la  dégénérescence  wallérienne  de  toute  flbre 
nerveuse.  Ce  tait  apporte  une  preuve  directe  de  ce  que  le  phénomène  n’est  pas  dû  à 
des  fibres  efférentes  dont  l’origine  serait  dans  la  moelle  et  qui  transmettraient  l’influx 
vaso-dilatateur  à  la  périphérie  directement  ou  par  le  relais  de  cellules  situées  dans  le 
ganglion  rachidien.  H.  M. 


INFECTIONS 


AUBRIOT  (Paul)  et  BIEISCH  (Jean).  Contribution  documentaire  à  l’étude  du 
zona  otique  (forme  prolongée).  Les  Annales  d’oto-laryngologie,  n»  11,  novembre 
1935,  p.  1185-1190. 

A  propos  d’une  observation  très  détaillée  de  zona  otique,  présentant  entre  autres 
particularités  une  ténacité  extrême,  les  auteurs  exposent  les  résultats  de  leurs  recher¬ 
ches  dans  la  littérature,  destinées  à  préciser  les  possibilités  d’évolution  dans  le  temps 
des  différentes  caractéristiques  de  la  maladie.  Ils  signalent  d’autre  part  la  coexistence 
de  nombreux  cas  de  varicelle  au  cours  de  la  petite  épidémie  de  zona  pendant  laquelle 
le  malade  de  leur  observation  fut  atteint.  Chez  ce  dernier  seul,  l’affection  présenta  une 
évolution  anormale.  H.  M. 

CATHALA  (J.),  BERTRAND  (Ivan),  BOLGERT  (M.)  et  AUZEPY  (P.).  Para¬ 
lysie  diffuse  à  type  extenso-progressif  avec  dissociation  albumino-cytologique 
et  xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  oreillons.  Mort 
par  asphyxie.  Examen  anatomique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux,  n»  1,  20  janvier  1936,  p.  33-38. 

Chez  un  adulte  de  38  ans,  déjà  convalescent  d’oreillons  et  d’une  orchite  ourlienne 
droite,  les  auteurs  ont  vu  s’installer  une  paralysie  diffuse  à  type  extenso-progressif. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique,  coulant  en  gouttes  lentes,  contenait 
2  gr.  40  d’albumine  et  13  éléments  par  mmc.  (lymphocytes  70  %,  polynucléaires  30  %.) 
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Les  troubles  s’étendirent  progressivement,  entraînant  brusquement  un  syndrome  as¬ 
phyxique  terminal. 

Outre  la  rareté  de  tels  accidents  et  leur  gravité,  les  auteurs  soulignent  la  diffusion 
des  paralysies,  l’atteinte  précoce  des  nerfs  crâniens,  les  troubles  de  la  phonation,  la 
paralysie  récurrentielle,  la  dissociation  albumino-cytologique  massive  avec'  xantho¬ 
chromie  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  syndrome  asphyxique  terminal,  l’état  géla¬ 
tineux  de  la  méninge  à  l’examen  anatomique.  A  noter  ia  possibilité  d’une  atteinte  des 
nerfs  périphériques,  non  vérifiée  cependant,  ceux-ci  n’ayant  pu  être  prélevés  ;  à  retenir 
également  les  caractères  des  lésions  d’orchite  subaiguë  récente  avec  épididymite  an¬ 
cienne  chronique,  et  l’existence  de  lésions  pancréatiques  légères,  mais  nettes,  que  nul 
syndrome  clinique  n’avait  pu  faire  soupçonner. 

H.  M. 


GUIBERT  (M.).  Les  complications  nerveuses  de  la  rougeole.  La  névraxite 

morbilleuse.  Revue  du  Service  de  Santé  militaire,  t.  CIV,  n»  3,  mars  1936,  p.  447- 

513. 

Importante  mise  au  point  des  complications  nerveuses  les  plus  fréquemment  cons¬ 
tatées  au  cours  de  la  rougeole,  basée  sur  les  publications  déjà  parues  et  sur  les  obser¬ 
vations  personnelles  de  l’auteur  dont  quelques-unes  sont  ici  rapportées.  Après  un  aperçu 
historique,  l’auteur  dans  son  exposé  clinique  décrit  les  formes  les  plus  fréquemment 
observées.  Il  s’agit  d’une  maladie  du  jeune  âge  et  de  l’adolescence,  atteignant  indiffé¬ 
remment  les  deux  sexes  ;  elle  sévit  toute  l’année.  Sa  date  d’apparition  est  variable  ; 
elle  peut  exceptionnellement  précéder  l’éruption,  mais  s’observe  surtout  du  troisième 
au  septième  jour.  L’intensité  de  la  rougeole  paraît  sans  action  sur  son  développement, 
mais,  d’après  une  des  observations  de  G.,  il  semble  que  l’hérédité  puisse  jouer  un  cer¬ 
tain  rôle. 

Les  diverses  parties  du  névraxe  peuvent  être  touchées  simultanément  ou  isolément. 
On  assiste  le  plus  souvent  à  l’évolution  d’une  névraxite  morbilleuse  diffuse,  avec  signes 
méningés  fréquents  :  la  fièvre  peut  manquer  ;  la  céphalée  d’apparition  brutale  est 
constante.  Les  troubles  psychiques  peuvent  exister  d’emblée  et  présenter  une  certaine 
intensité.  Les  paralysies,  quand  elles  doivent  apparaître,  sont  précoces,  le  plus  souvent 
flasques.  Les  troubles  oculaires  sont  rares,  les  réflexes  tendineux  abolis  même  en  l'ab¬ 
sence  de  toute  paralysie.  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  hypertendu,  clair, 
rarement  puriforme,  mais  toujours  amicrobien  ;  il  existe  une  lymphocytose  et  une 
hyperalbuminose  légères  ;  le  sucre  est  toujours  augmenté  alors. que  la  glycémie  est  nor¬ 
male  ;  chlorures  normaux.  A  noter  les  caractères  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
mentionnés  par  de  Lavergne  et  Accoyer. 

Les  différentes  formes  cliniques  sont  ensuite  étudiées  :  formes  encéphalitiques 
(suraiguë,  diffuse  subaiguë,  psychique,  hémiplégique),  formes  bulbo-protubérantielles^ 
formes  médtxllaires  à  type  de  myélite  transverse  ou  de  myélite  ascendante,  formes  né- 
vritiques,  formes  méningées.  Suit  un  chapitre  consacré  au  diagnostic  différentiel,, 
puis  au  pronostic.  Celui-ci  est  relativement  favorable,  à  l’exception  des  formes  surai¬ 
guës.  La  mort,  lorsqu’elle  survient,  se  produit  habituellement  au  cours  des  deux  ou 
trois  premiers  jours  de  la  névraxite.  Les  séquelles  sont  rarement  observées.  Au  point 
de  vue  étiologique,  G.  rappelle  les  hypothèses  soit  en  faveur,  soit  contre  l’unicité  de- 
cette  affection  et  de  l’encéphalite  épidémique  ;  il  expose  enfin  la  thérapeutique  par 
lui  instituée,  consistant  en  injections  sous-cutanées,  de  10  à  30  même  60  cm.de  sérumi 
de  convalescent,  prélevé  chez  des  sujets  ayant  été  sévèrement  atteints,  et  à  activité  ren¬ 
forcée  par  passages  successifs.  La  saignée  précoce,  abondante  (250  cc.  à  400)  amène- 
constamment  une  sédation  immédiate  et  souvent  durable  des  signes  subjectifs.  Enfirc 


1030 


ANALYSES 


dès  les  premières  manifestations  d’atteinte  du  névraxe,  ia  médication  salicylée  de  Carr 
not  et  Blamoutier  a  donné  d’excellents  résultats. 

Trois  pages  de  bibliographie  complètent  ce  travail. 

H.  M. 

MARIOTTI  (Ettore).  Zona  et  traumatisme  (Zona  e  traumatismo).  L'Ospcdale 
psichialrico,  III,  fasc.  IV,  octobre  1935,  p.  703-716. 

Observation  d’un  paralytique  général  traité  par  l’injection  d’arsénobenzol  iodé  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  qui,  après  la  dixième  piqûre,  présenta  un  zona  trauma¬ 
tique  par  lésion  ou  par  simple  irritation  d’une  des  branches  de  la  queue  de  cheval.  Une 
telle  constatation,  qui  vient  s’ajouter  à  d’autres  observations  mentionnées  dans  la  lit¬ 
térature,  semble  confirmer  la  possibilité,  quoique  rare,  d’une  étiologie  traumatique 
dans  certains  cas  de  zona.  Au  point  de  vue  pathogénique,  il  reste  à  établir  si,  chez  le  ma¬ 
lade  de  M.,  le  traumatisme  a  eu  une  action  directe  ou  s’il  a  agi  comme  excitant  del’  i 
gent  spécifique.  H.  M. 


NEEDLES  (Robert  J.).  Action  du  paludisme  endémique  sur  le  développement 
de  la  syphilis  nerveuse  (Effect  of  endemic  malaria  on  the  incidence  of  neuro- 
syphilis).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  XXXIV,  n»  3,  septembre  1935, 
p.  618-634. 

La  syphilis  nerveuse  est  rare  dans  la  région  intérieure  de  la  plaine  de  l’Amazone- 
Les  auteurs  n’ont  pu  en  déceler  qu’un  seul  cas,  tant  par  les  recherches  humorales  qu® 
cliniques,  sur  plusieurs  milliers  d’indigènes  spécifiques  examinés  en  quatre  ans.  D’autre 
part,  le  paludisme  est  extrêmement  fréquent  ;  nombreux  sont  les  indigènes  infestés 
dès  le  jeune  âge  et  qui  présentent  pendant  toute  leur  vie  une  série  d’épisodes  aigus.  Il 
semble  bien  que  cette  endémicité  exerce  une  action  favorable  sur  la  neurosyphilis. 

H.  M. 


INTOXICATIONS 


BERNARD  (Etienne)  et  MORIN  (M.).  Accident  nerveux  de  la  chrysothérapie. 
Syndrome  hyperdouloureux  et  parétique  à  topographie  hémiplégique.  Se¬ 
cousses  fibrillaires.  Troubles  psychiques.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  n»  11,  30  mars  1936,  p.  469-476. 

Observation  d’une  femme  de  vingt-sept  ans,  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire 
ayant  reçu  pendant  deux  mois  et  demi  une  série  d’injections  de  0  g.  20  de  crysalbine 
(dose  totale,  4  gr.  05),  sans  aucun  signe  d’intolérance  et  qui,  à  la  fin  seulement  de  la  série 
de  piqûres,  a  présenté  les  manifestations  suivantes  :  1“  symptômes  neurologiques  con¬ 
sistant  en  troubles  algo-parétiques  localisés  à  droite.  Des  algies  intolérables  en  sont  le 
signe  dominant.  En  outre,  importantes  fibrillations  musculaires  bilatérales,  comparables 
à  celles  observées  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  3“  troubles  psy¬ 
chiques,  agitation,  insomnie,  plaintes,  gémissements,  idées  de  suicide  ;  3“  manifesta¬ 
tions  muqueuses  et  cutanées  :  stomatite  douloureuse,  éruption  prurigineuse  localisée 
aux  pieds,  puis  éruption  bulleuse  avec  prurit  généralisé.  Tous  ces  troubles  qu’une  étude 
approfondie  de  la  malade  ne  permet  d’attribuer  à  rien  d’autre  qu’à  la  chrysothérapie 
ont  évolué  vers  une  guérison  à  peu  près  complète  en  trois  mois,  mais  ils  semblent  avoir 
•eu  un  retentissement  défavorable  sur  la  tuberculose. 
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Les  auteurs  soulignent  l’importance  des  phénomènes  douloureux  avec  paroxysmes 
intolérables  opposée  à  la  discrétion  des  troubles  moteurs  ;  l’existence  d’une  réaction 
■de  dégénérescence  partielle  permettant  d’affirmer  l’origine  périphérique  d’une  partie 
des  troubles  constatés,  enfin  la  présence  des  secousses  (ibrillaires  dépassant  les  limites 
topographiques  des  troubles  sensitivo-moteurs. 

11.  M. 


■CAGCHIONE  (A.).  Des  altérations  des  noyaux  de  la  base  et  de  l’hypotbedamus 
dans  l’alcoolisme  chronique  [Circa  le  alterazioni  dei  nuclei  délia  base  e  dell’ 
ipotalamo  nell’ alcoolisme  cronico).  Rivista  di  Neurologia,  fasc.  V,  octobre  1935, 
p.  621-638,  10  figures. 

Ces  recherches  anatomo-pathologiques,  concernant  six  cas  personnels  d’alcoolisme 
•chronique,  sont  encore  insuffisantes  par  leur  nombre  pour  autoriser  des  conclusions 
définitives,  d’autant  que  les  constatations  faites  varient  d’un  cerveau  à  l’autre.  Néan¬ 
moins,  dans  l’ensemble,  elles  confirment  les  résultats  obtenus  par  Neüburger  en  dé¬ 
montrant  l’existence  de  lésions  fréquentes  au  niveau  des  noyaux  de  la  base  et  du  mésen- 
céphale,  et  dans  les  parois  des  ventricules  cérébraux.  Mais  alors  que  cet  auteur  signale 
une  atteinte  constante  des  tubercules  mamillaires,  C.  n’a  jamais  rencontré  la  moindre 
lésion  digne  d’intérêt  à  ce  niveau. 

Line  page  de  bibliographie.  11.  M. 

GRIGORESCO,  STOIA  et  OLTEANO  (de  Bucarest).  Valeur  diagnostique  des 
bandes  bleinches,  semilimaires  des  ongles  dans  la  polyné'vrite  arsenicale. 
Spitalul,  n“  1,  janvier  1936,  p.  9-10. 

Ces  bandes  semilunaires  ont  été  trouvées  chez  deux  malades,  dont  les  phénomènes 
Polynévri tiques  sont  apparus  à  la  suite  de  l’intoxication  arsenicale  (Néosalvarsan  chez 
l’un  et  l’acide  arsenieux  chez  l’autre). 

Le  traitement  avec  injections  intraveineuses  quotidiennes  d’hyposulfite  de  soude 
®  %  (15  cme.)  mène  à  la  guérison. 

J.  Nicolesco. 

PASTEUR  VAIXERY-RADOT  et  ISRAËL  (René).  Un  cas  de  polynévrite  bar¬ 
biturique.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  11,  30  mars 
1636,  p.  520-5‘25. 

Observation  d’une  femme  intoxiquée  chronique  par  le  gardénal  qui,  après  une  tenta¬ 
tive  de  suicide  par  cette  même  drogue  (4  grammes)  suivie  pendant  quelques  jours  d’agi¬ 
tation  extrême  au  sortir  du  coma,  vit  apparaître  onze  jours  plus  tard  une  polynévrite 
totale,  diffuse,  de  tout  le  membre  supérieur  droit,  avec  troubles  moteurs,  abolition  des 
réflexes  tendineux  et  hypoesthésie.  La  paralysie  a  évolué  en  peu  de  jours  vers  la  régres¬ 
sion  ;  seuls  subsistent,  un  mois  après,  des  troubles  moteurs  et  une  hypoesthésie  au 
biveau  de  la  main,  une  abolition  du  réflexe  tricipital,  une  atrophie  des  éminences  thénar, 
Lypothénar  et  des  interosseux,  enfin  des  troubles  des  réactions  électriques  sur  le  grand 
Palmaire,  le  court  abducteur  du  pouce,  le  court  adducteur  du  5'  doigt. 

L’interrogatoire  apprend  qu’une  certaine  maladresse  de  la  main  droite  avait  précédé 
lo  tentative  de  suicide,  prouvant  que  la  polynévrite  s’est  installée  en  deux  temps  par 
suite  de  l’intoxication  chronique  puis  de  l’intoxication  aiguë.  Toutes  les  autres  causes 
-d’intoxication  ayant  été  éliminées,  de  telles  manifestations  relèvent  donc  des  barbi- 
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turiques,  ainsi  qu’en  témoignent  également  quelques  observations  rapportées  par 
tl’autres  auteurs. 

Discussion  :  M.  Babonneix.  H.  M. 

PILON  (Alcide).  Considération  sur  deux  cas  d’encéphalopathie  saturnine  si¬ 
mulant  les  tumeurs  cérébredes  de  l’enfant.  Le  Journal  de  VHôlel-Dieu  de  Mont¬ 
réal,  n“  5,  novembre  1935,  p.  299-305. 

A  propos  de  deux  observations  personnelles,  P.  attire  l’attention  sur  les  cas  d’intoxi¬ 
cation  saturnine  chez  le  jeune  enfant  et  sur  l’importance  capitale  des  examens  complé¬ 
mentaires  pour  rétablissement  du  diagnostic.  Le  diagnostic  différentiel  avec  le  syn¬ 
drome  d’hypertension  intracrânienne  peut  être  difficile  si  l’on  ne  se  lie  qu’à  l’examen 
physique  et  aux  antécédents,  car  chez  l’enfant,  l’anémie  et  le  liséré  des  gencives  peuvent 
manquer.  La  radiographie  montrant  la  distension  des  sutures  crâniennes,  des  impres¬ 
sions  digitiformes  au  niveau  de  la  table  interne,  et  un  accroissement  de  densité  aux 
extrémités  diaphysaires  des  os  longs,  plaide  en  faveur  del’intoxicationsaturnine,  lorsque 
n’existent  pas  de  troubles  endocriniens  ni  de  rachitisme. 

La  thérapeutique  médicale  est  parfois  décevante.  Des  séquelles  (cécité,  atrophie 
cérébrale,  arriération  mentale,  etc.)  peuvent  se  produire  et  c’est  pour  les  prévenir  qu’il 
faudra  dans  certains  cas  avoir  recours  à  une  intervention  décompressive. 

H.  M. 


SYSTÈME  NEURO  VÉGÉTATIF 

CURTI  (Giuseppe).  Nouvelle  contribution  en  faveur  de  l’origine  parathyroï- 
dienne  de  la  sclérodermie  (Nuovo  contributo  a  favore  dell’  origine  paratiroi- 
dea  délia  sclerodermia).  Rivisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  LIX,  fasc.  IV, 
31  décembre  1935,  p.  732-741,  7  figures. 

Nouveau  cas  clinique  apportant  une  contribution  en  faveur  de  l’origine  parathy- 
roldienne  de  la  sclérodermie.  L’auteur  souligne  les  améliorations  thérapeutiques  qui 
ont  déjà  pu  être  enregistrées,  grâce  à  ces  nouvelles  conceptions  étiologiques. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

FEODOROW  (B.  G.).  Essai  de  l’étude  intravitale  des  cellules  nerveuses  et  des 
connexions  interneuronales  dans  le  système  nerveux  autonome.  Travaux 
du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l'Université  de  Madrid,  t.  XXX,  1935, 
p.  403-434,  avec  9  figures. 

Les  faits  exposés  par  l’auteur  à  la  suite  de  ses  recherches  montrent  que  les  appareils 
péricellulaires  des  cellules  du  système  nerveux  autonome  et  notamment  les  disques  ter¬ 
minaux  de  ces  appareils  constituent  des  structures  intravitales,  existant  du  vivant 
sous  des  aspects  qui  se  rapprochent  de  ceux  que  nous  connaissons  par  l’étude  des  pré¬ 
parations  neurohistologiques  classiques. 

Par  l’étude  intravitale  on  peut  observer  in  vivo  les  procès  de  la  dégénération  des  ap¬ 
pareils  péricellulaires  après  la  dissection  des  fibres  préganglionnaires  respectives.  Les 
parties  constituantes  de  la  synapse  interneuronale  peuvent  être  ainsi  influencées  expé¬ 
rimentalement  par  ces  techniques.  Du  changement  structural  intravital  de  ces  forma¬ 
tions  on  peut  déduire  des  conclusions  d’une  haute  portée  surtout  en  ce  qui  concerne  la 
théorie  des  relations  neuronales  par  contiguïté. 

Le  travail  de  Feodorow  intéresse  tout  biologiste,  et  nécessite  la  lecture  du  mémoire 
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respectif.  Nous  voudrions  rappeler  en  outre,  les  considérations  de  l’auteur,  à  propos  de 
l’action  du  bleu  de  méthylène  employé  dans  la  méthode  de  coloration  «  supravitale  ». 

La  coloration  du  corps  cellulaire  au  moyen  de  bleu  de  méthylène  semble  ne  pouvoir 
être  obtenue  qu’à  la  condition  d’une  certaine  altération  de  la  vitalité  cellulaire.  Quant 
à  l’appareil  péricellulaire,  il  apparaît  plus  sensible  à  l’action  de  ce  colorant. 

La  première  étape  de  l’action  du  bleu  de  méthylène  sur  les  éléments  nerveux  est 
constituée  par  des  procès  analogues  à  l’asphyxie  ;  la  seconde,  parla  coloration  elle-même, 
susceptible  de  se  réaliser  uniquement  sur  les  éléments  affaiblis  par  l’influence  respec- 

II  y  a  une  différence  assez  nette  entre  l’appareil  péricellulaire  et  la  cellule  entourée 
par  celui-ci  ;  en  effet,  le  premier  est  plus  sensible,  plus  vulnérable  que  la  cellule,  grâce 
à  quoi  sa  coloration  se  met  rapidement  en  évidence  sous  l’action  du  bleu  de  méthy¬ 
lène.  J.  Nicolesco. 

FEODOKOW  (B.  G)  et  MATWEJEWA  (S.  J.)  (de  Leningrad).  La  structure  des 
connexions  interneuronales  dans  le  système  nerveux  autonome  de  la  gre¬ 
nouille.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  VUniversité  de  Madrid, 
t.  XXX,  1935,  p.  379-401,  avec  10  figures. 

Etude  dont  les  conclusions  placent  les  auteurs  parmi  les  chercheurs  qui  admettent 
que  la  structure  du  système  nerveux  autonome  doit  être  basée  sur  le  même  principe 
que  celle  du  système  nerveux  central,  c’est-à-dire  que  l’un  et  l’autre  sont  constitués 
par  des  neurones  en  relation  de  contiguïté. 

Ces  recherches  concernent  les  cellules  nerveuses  intramurales  du  cœur,  de  la  vessie 
et  des  départements  postérieurs  du  tronc  sympathique. 

Les  expériences  et  l’étude  des  phénomènes  dégénératifs  des  fibres  préganglionnaires 
et  de  leurs  terminaisons  sur  le  corps  des  cellules  nerveuses  (synapses)  ont  été  faites 
sur  Eana  temporaria.  J.  Nicolesco. 

Goinard  (Pierre).  Novocaïnisation  de  la  chaîne  sympathique.  Mémoires  de 
l'Académie  de  Chirurgie,  t.  62,  n»  7,  séance  du  26  février  1936,  p.  261-267. 

A  retenir  de  ce  travail  commenté  par  M.  Petit- Dutaillis  l’innocuité  de  la  méthode  de 
G.  sur  la  novocaïnisation  de  la  chaîne  sympathique.  Cette  technique  doit  être  utilisée 
surtout  comme  moyen  de  prévoir  l’effet  d’une  sympathectomie  dans  un  cas  donné,  ou 
comme  palliatif  chez  des  sujets  incapables  de  supporter  une  opération.  Il  faut  spécia¬ 
lement  souligner,  parmi  les  observations  rapportées,  les  succès  obtenus  dans  les  œdèmes 
posttraumatiques,  dans  ceux  consécutifs  aux  phlébites  et  l’action  sur  la  contracture 
dans  un  cas  d’hémiplégie.  H.  M. 

GOINARD  (Pierre).  Infiltration  novocaïnique  du  ganglion  stellaire,  par  voie 
externe.  Mémoires  de  VAacadémie  de  Chirurgie,  t.  62,  n»  7,  séance  du  26  février  1936, 
p.  258-260,  1  figure. 

Nouvelle  technique  simple  et  sûre  que  l’auteur  expose  ainsi  qu’il  suit  :  «  La  l'«  côte 
étant  bien  repérée,  nous  enfonçons  une  aiguille  à  ponction  lombaire,  munie  de  son  man¬ 
drin,  au  niveau  du  bord  antérieur  du  trapèze,  à  peu  près  à  mi-hauteur  du  triangle  sous- 
clavier,  obliquement  à  45“  en  direction  de  la  première  côte,  le  biseau  placé  de  manière 
que  le  pan  coupé  de  l’aiguille  vienne  aussi  tangentiellement  que  possible  en  contact 
avec  la  surface  de  la  côte.  Après  deux  ou  trois  centimètres  de  pénétration,  on  a  le  con¬ 
tact  osseux.  Retirant  très  légèrement  l’aiguille  et  l’inclinant  plus  horizontale,  nous 
REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N"  5,  MAI  1936.  67 
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l’entonçonp  day^^ti^ge.  yens,  la  colonne  sans  perdüd  Ip  Qoptact  de  la  Qdtn.  péBétanb  daujc 
op  tuais  foia  ae  mauvamant,  toujppfs  guidés,  paf  la,  spj-faoe.  CQstale,,  non.s  auFivana  dans 
le  vaisinagp  dm.  ganglion,  steliaire.  Nous  retirons  alors-  le  njandràn,  nous  n,ous,  assurons 
qu’Uine  vient  an.çune  goatte  de.sapg,  et  npus  injeetona  10  à.  15  centiraèires  cubes, de,scd-. 
rooaïne  à  1  %,  Le  synidroipe  de  Çlaude  Bernar(i-Hprner  yient,  au,  bout,  dp  quelques, 
instants,  conlir.qier.  qjup  l’injpction,  d’anesth.ésiqqp-a,  été  faite  bien  en  place  ». 

A  retenir  la,  nécessité,  absolue  d’un  bon  repérage  de.  la  B»  côte  qui.  Qhez.  des  sujets 
gras,  peut  être  parfois  impossible.  H.  m. 


H,US,TtN  (A.).  Rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  les  opérations  chirur- 
gioai-es  ot, leurs,  suites,  Mé,moire,s  de  l’Académie  de  chirurgie,  t.  62,  n»  5,  séance  du 
12  février  1936,  p.  175-181,  4  figures. 

Afin  d’étudier  les  réactions  du  système  nerveux  végétatif  au  cours  des  opérations 
chirurgicales,  H.  étudie  les  modifications,  de  la  circulation  sanguine  qui  sont  sous  sa 
dépendance.  L’étude  de  la  motricité  d’artérioles  cutanées  lut  choisie  en  raison  des 
facilités  plus  grandes  d’examen.  Les  troubles  vaso-moteurs  périphériques  constatés  se 
répartissent  en  trois  périodes  :  La  première  dure  pendant  36  heures  environ.  Ellp  dé¬ 
bute  quelques  heures  avant  l’intervention  et  se  continue  jusqu’au  lendemain  soir. 
Saul  durant  une  courte  interruption  déterminée  par  l’anesthésie  générale  ou  lombaire, 
la  vaso-constriction  périphérique  prédomine.  Ce  qui  caractérise  donc  cette  période, 
c’est  l’augmentation  du  tonus  de  l’orthosympathique,  et  par  conséquent  l’usure,  la 
fatigue,  la  destruction  des  organes.  La  deuxième  période  commence  dès  le  soir  du 
2e  jour  après  l’opération;  elle  dure  jusqu’au 5® ou 6®  jour.  Les  vaisseaux  périphériques 
sont  relâcliés  d’une  façon  complète  et  continue,  comme  si  le  tonus  sympathique  était 
déficient  ou  le  tonus  du  parasympathique  exagéré.  On  se  trouve  donc  en  présence  d’une 
phase  de  réparation,  de  croissance.  La  troisième  période  enfin  qui  s’étend  du  6®  au  9®  jour, 
est  marquée  par  le  retour  progressif  de  la  vaso-constriction  diurne.  L’opéré  revient 
au  balancement  normal  entre  la  prédominance  de  l’ortho-  et  du  parasympathique. 

Les  constatations  sont  identiques  quel  que  soit  le  mode  d’anesthésie  :  générale,  lom¬ 
baire  ou  locale.  Elles  tendent  à  faire  admettre  que  l’acte  opératoire  s’accompagne  de 
réqctipns  vaso-motrices  apparentées  à  celles  que  l’on  observe  après  les  injections  intra- 
veipeuses.  de  vaccin.  H.  M. 


NICOLESGO  (J.).  Réflexions  à  propos  de  la  richesse  vasculaire  des  noyaux 
végétatifs  du  tuber  cinereum.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hô-: 
pilaux  de  Bucareslj  n®  1,  janvier  1936,  p.  29-32. 

Ce  sont  le  noyau  de  la  bandelette  optique,  le  noyau  accessoire  de  la  bandelette  et 
le  noyau  périventriculaire  juxtatrigonal,  qui  sont  les  plus  riches  en  vaisseaux  sanguins, 
tandis,  que  le  noyau  ventral  du  tuber,  formation  d’acquisition  phylogénétique  plus  ré¬ 
cente,  est  moins  irrigué.  Somme  toute,  l’irrigation  tubériennela  plus  luxuriante  occupe 
les  champs  des  noyaux  végétatifs  les  plus  anciens  au  point  de  vue  phylogénétique. 

La  richesse  des  capii^ires  sanguips  au  niyeau  de  ces  foripations  est  si  grande,  que 
les  cellules  nerveuses  sont  entourées;  très  iptimement  par  les  pelotons  vasculaires.  La 
membraue  des,  périearyous  est  collée  au:;c  enddtjiéjiums- des  capillaires.  11, y  a  toujours 
séparation  entre  la,  cellule,  neryeuse,  souvent  défornrée  par  les  capillaires,  et  la  parpi 
du  vaisseau. 

La.  conceptieu,  des  centres,  végétatifs,  diencépliaüques  comme  glandes  endocrines 
semble  ingénieuse  à  l’auteur,  ipais  il-avoue  que  sa  conviction  n!est  pas  entraînée  à  ac- 
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cepter  la  théorie  des  neurones  végétatifs  tubériens,  conçms  comme  glande  à  sécrétion 
internw,  dans  le  sens  classiqime  attribué  à  cette  notion. 

Il  semble  plutôt  que  ce  régime  circulatoire  particultèrement  riche  doit  avoir,  avant 
tout,  des  rapports  avec  la  respiration  cellulaire,  la  trophicité  et  le  régime  physiologique 
spécial  de  ces  centres  végétatifs  supérieurs.  Ces  formations  ont  un  régime  physiologique 
permanent  ;  l’oxygène  est  nécessaire  à  leur  fonction,  de  même  que  les  substances  pro¬ 
duites  par  l’hypophyse.  A. 


ROIVLAJIO  (Anadeto).  Iæs  irayons  imtogénétiques,  l’électro-biologie  et  le  sys¬ 
tème  neuro-végétatii  (I  raggi  mitogenetici,  la  elettrobiologia  ed  il  sistema 
neuro-vegetativo).  L'Ospedale  psiehialrico,  III,  fasc.  IV,  octobre  1935,  p.  681-702. 

Après  un  exposé  des  connaissances  relatives  aux  rayons  mitogénétiques,  et  plus 
spécialement  au  point  de  vue  biologique,  R.  étudie  les  problèmes  les  plus  importants 
ayant  trait  aux  rapports  entre  ces  rayons  et  le  système  vago-sympathique  et  rend 
compte  de  ses  propres  recherches  ainsi  que  de  celles  d’autres  auteurs. 

H.  M. 

VASQUEZ  VELASCO  (G.).  L’exploration  du  système  nerveux  végétatif  (La 
exploracion  del  sistema  nervioso -vegetativo).  Archives  de  Neurobiologia,  liiS4, 
XIV,  n»  5,  p.  789-795. 

Méthode  d’observation  systématique,  clinique  et  pharmacodynamique. 

R.  Cornu. 
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CERVEAU  (Tumeurs) 


ALURRALDE  (M.)  et  SPOTA  (B.).  Sur  un  cas  de  tumeur  la  région  silen¬ 
cieuse  du  cerveau  (Sobre  un  caso  de  la  région  silenciosa  del  cerebro).  La 
Prensa  Mediea  Argentina,  1935,  13  février,  n"  7,  p.  311-319,  8  figures. 

Il  s’agissait  d’une  tumeur  de  l’hémisphère  droit,  de  consistance  molle  (sarcome) 
dont  les  seuls  signes  furent  longtemps  l’hypertension  intracrânienne  et  la  diminution 
de  la  force  à  gauche,  sans  signes  de  localisation..  R.  Cornu. 

BAILEY  (P.)  et  LEY  (A.).  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  d’existence  simul¬ 
tanée  de  2  tumeurs  (gliome  et  sarcome)  dans  l’hémisphère  cérébral  d’xm  en¬ 
fant  (Estudio  anatomo-clinico  de  un  caso  de  occmrencia  simultanea  de.  dos: 
tumores  (glioma  y  sarcoma)  en  el  hemisferio  cérébral  de  un  miâo).  Archives 
de  N.eurolo.gia,  1934,  XIV,  n»  5,  p.  673-691,  10  figures. 

Les  auteurs  décrivent  d’une  manière  détaillée  les  caractéristiques  anatomo-patho¬ 
logiques  de  chaque  tumeur  et  finalement  ils  donnent  les  raisons  qui  leur  font  supposer 
que  le  sarcome  fut  d’origine  plus  récente  que  le  gliome. 


R.  Cornu. 
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MERRITT  (Houston).  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  cas  de  tumeur 
cérébrale  (Gerebrospinal  fluid  in  cases  of  tumors  of  the  brain).  Archives  0/ 
Neurology  and  Psychialry,  vol.  34,  n“  6,  décembre  1935,  p.  1175-1188. 

M.  a  fait  une  étude  complète  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  182  cas  de  tumeur 
cérébrale  vérifiée.  11  s’attache,  d’après  ses  constatations,  à  montrer  que  la  comparaison 
entre  la  teneur  en  protéines  du  liquide  ventriculaire  et  rachidien  peut  renseigner  sur  le 
siège  de  la  tumeur.  Ainsi  cette  dernière  siège  dans  la  fosse  postérieure  quand  le  chiffre 
des  protéines  est  élevé  dans  le  liquide  de  ponction  lombaire  et  qu’il  est  normal  dans 
les  ventricules  latéraux  ;  cette  augmentation  du  taux  des  albumines  provient  d’une 
exsudation  au  niveau  de  la  tumeur  dans  la  fosse  postérieure  et  de  la  stagnation  du 
liquide  dans  le  cul-de-sac  lombaire.  Lorsqu’il  y  a  hyperalbuminose  dans  les  deux  ven¬ 
tricules  latéraux  et  dans  la  région  lombaire,  il  s’agit  soit  d’une  tumeur  du  troisième 
ventricule  ou  du  corps  calleux,  soit  de  tumeurs  multiples  (généralement  métastatiques). 
Quand  le  chiffre  des  albumines  est  élevé  à  la  fois  dans  le  liquide  lombaire  et  dans  celui 
d’un  des  deux  ventricules  latéraux,  et  qu’il  est  normal  dans  l’autre,  la  tumeur  siège 
du  côté  du  ventricule  à  liquide  hyperalbumineux  ;  il  s’agit  d’une  tumeur  pénétrant  dans 
l’hémisphère  à  une  profondeur  telle  que  la  paroi  ventriculaire  est  envahie. 

L’auteur  montre  encore  que  l’examen  du  liquide  peut  aider  également  au  diagnostic 
différentiel  entre  différentes  affections  telles  que  :  abcès,  hémorragies  méningées,  céré¬ 
brales,  méningite  tuberculeuse,  etc. 

Enfin  M.  considère  que  la  ponction  lombaire  ne  doit  pas  être  contre-indiquée  dans  le 
plus  grand  nombre  des  tumeurs,  à  condition  d’observer  des  précautions  rigoureuses. 
On  s’en  abstiendra  cependant  lorsqu’il  existe  une  stase  papillaire  importante  ou  quand 
le  diagnostic  est  évident.  H.  M. 

SCHROEDER  (Alejandro).  Kystes  hydatiques  du  cerveau.  Nouvelle  technique 
chirurgicale  (Quistes  hidaticos  del  cerebro.  Nueva  técnica  quirurgica).  Bo- 
lelin  de  la  Sociedad  de  Cirugia,  VI,  n»  5,  1935. 

S.  a  employé  l’encéphalographie  comme  moyen  diagnostic  dans  trois  cas  de  kyste 
hydatique  du  lobe  frontal  et  du  lobe  occipital.  Sa  technique  opératoire  est  la  suivante  : 
Ponction  du  kyste,  évacuation  du  liquide  aussi  complète  que  possible,  et  injection  d’air. 
Radiographie  dans  quatre  positions  afin  d’apprécier  les  relations  entre  le  kyste  et  la 
boîte  crânienne.  Trépanation  et  incision  cruciale  de  la  dure-mère.  Perforation  de  la 
cavité  kystique  au  niveau  de  la  région  la  moins  vascularisée.  Protection  des  espaces 
arachnoïdiens  du  voisinage.  Aspiration  du  liquide  pouvant  être  resté  dans  la  cavité, 
et  lavages  répétés  à  l’éther  de  cette  cavité,  qui  est  ensuite  asséchée.  Une  telle  technique 
n’entraîne  qu’un  délabrement  minime  et  supprime  les  risques  d’une  décompression 
brusque.  La  ponction  du  kyste  avant  ouverture  de  la  poche  évite  tout  danger  de  dissé¬ 
mination  par  le  liquide  et  la  désinfection  de  la  cavité  empêche  toute  possibilité  de 
récidive.  L’éther  est  très  bien  toléré  et  n’attaque  nullement  les  fibres  myéliniques. 

H.  M. 

VAMPRE  (E.)  et  CARLOS  GAURA.  Lipoléiomyome  extradiiral  (Lipoleio- 
myoma  extradural).  Arquivos  Brasileiros  de  Neuriairia  e  Psiquialria,  n“  4,  t.  XVII, 
juillet-août,  p.  174-205,  25  figures. 

Lipoléiomyome  extradural  ayant  déterminé  une  compression  de  la  moelle  entre  C3 
et  C7.  Extirpation  chirurgicale.  Localisation  de  la  tumeur  par  l’épreuve  du  lipiodol  des¬ 
cendant  et  ascendant.  Exposé  de  la  technique.  R.  Cornu. 
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VORIS  (Harold  G.)  et  ADSON  (Alfred  W.).  Tumeurs  du  corps  calleux (Tumors 
of  the  corpus  callosum).  Archives  of  Neurologi;  and  Psijehialnj,  vol.  34,  n»  5,  no¬ 
vembre  1935,  p.  965-972. 

Etude  portant  sur  38  cas  de  tumeur  ayant  plus  ou  moins  atteint  le  corps  calleux 
et  comportant  toutes  un  examen  microscopique.  11  s’agissait  de  gliomes  (70  %  étant 
des  spongioblastomes  ou  des  glioblastomes  multiformes).  Les  signes  cliniques  princi¬ 
paux  consistent  avant  tout  en  hypertension  intracrânienne  et  en  troubles  mentaux 
souvent  accompagnés  de  symptômes  moteurs  :  convulsions,  paralysie,  troubles  réflexes 
et  apraxie.  Les  manifestations  cérébelleuses  sont  fréquentes  et  peuvent  égarer  le  dia¬ 
gnostic.  Ce  dernier  est  plus  difficile  encore  quand  il' s’agit  de  lésions  du  lobe  frontal. 
D’accord  avec  Lévy-Valensi,  les  auteurs  considèrent  que  la  partie  antérieure  du  corps 
calleux  est  la  plus  souvent  atteinte.  Dans  tous  leurs  cas,  le  genou,  le  genou  et  le  corps, 
parfois  même  le  corps  calleux  tout  entier  étaient  envahis,  et  il  existait  une  atteinte 
simultanée  des  lobes  frontaux,  dans  quelques  cas  même,  du  lobe  pariétal.  La  ventricu- 
lographie  devrait  être  utilisée  plus  fréquemment  pour  aider  au  diagnostic  de  ces  tu¬ 
meurs  non  susceptibles  d’un  traitement  chirurgical,  en  dehors  de  la  simple  décom¬ 
pression.  H.  M. 

MOELLE 


Basch  (Georges)  et  VIAL  (Gilbert).  Ostâo-arthropathie  pseudo-tabétiqme  des 
deux  pieds,  symptôme  révélateur  d’une  syringomyélie  lombo-sacrée.  Bul- 
lelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  16  mars  1936,  n»  9,  p.  405-410 
4  figures. 

Chez  un  homme  de  trente-deux  ans  sont  apparues  des  déformations  considérables, 
très  spéciales,  pseudo-tabétiques  des  chevilles  et  des  deux  pieds  entraînant  une  impo¬ 
tence  fonctionnelle  marquée.  La  radiographie  rend  compte  de  multiples  destructions 
métatarsiennes.  Il  existe  en  outre  une  cyanose  et  une  hypersudation  considérable  de  ces 
extrémités.  L’examen  neurologique  met  en  évidence  outre  un  syndrome  pyramidal 
partiel,  une  thermo-analgésie  typique  qui  impose  le  diagnostic  de  syringomyélie  lombo- 
sacrée,  malgré  l’absence  d’un  certain  nombre  de  symptômes  pour  ainsi  dire  constants 
en  pareil  cas.  H.  M. 

CRISTINI  (Reuato).  Un  cas  da  tabo-paralysie  précoce  (Un  caso  di  tabo-paralisi 
précoce).  Rivista  di  Neurologia,  fasc.  II,  avril  1935,  p.  293-296. 

Observation  d’un  cas  rare  de  tabo-paralysie  précoce  chez  un  sujet  de  24  ans,  à  propos 
duquel  l’auteur  rappelle  les  autres  faits  comparables  rapportés  dans  la  littérature.  Les 
premiers  symptômes  survinrent  cinq  mois  à  peine  après  l’infection  primitive,  et  turent 
rebelles  à  toute  thérapeutique.  H.  M. 

LARUE  (G.  H.)  et  DESROCHERS  (G.).  Amyotrophie  myélopathique  syphili¬ 
tique.  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n»  1, 
janvier  1936,  p.  32-34. 

Chez  un  paralytique  général,  L.  et  D.  ont  constaté  l’e.xistence  d’une  forme  spéciale 
d’atrophie  musculaire,  à  caractère  myélopathique,  de  l’extrémité  distale  des  membres 
supérieurs,  dont  le  début  remonterait  à  huit  années.  L’atrophie  atteint  à  peu  près  tous 
les  muscles  de  la  main,  mais  au  niveau  de-  l’avant-bras  les  troubles  prédominent  sur  le 
groupe  des  extenseurs  rendant  à  p,eu  près  impossibles  les  mouvements  d’extension  de 
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la  maiB  et  des  d&igts.  La  flexion  est  au  contraire  conservée,  mais  avec  diminution  de  la 
force  musculaire.  Une  telle  localisation  de  l'atrophie  plaide  en  faveur  de  la  nature  spé¬ 
cifique  de  l’affection. 

tDu  fait  d’une  hyperrétlecUvité  tendineuse  généralisée,  imputable  actuellement  à 
la  iparalysie  générale,  L.  et  D.  retiennent  toutefois  la  possibilité  d’apparition  ultérieure 
d’autres  signes  pyramidaux  qui  orienteraient  vers  une  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Ils  maintiennent  actuellement  le  diagnostic  de  syndrome  d’Aran-Duchêne  de  nature 
spécifique.  H.  M. 

MARINESCO  (G.),  DRAGANESGO  (State)  et  GRIGORESCO  (D).  Paraplégie 
syphilitique  d’Erb  avec  atrophie  des  nerfs  optiques.  Revue  d'Olo-Neuro-Ophtal- 
mologie,  t.  XIV,  n»  1,  janvier  1936,  p.  8-19. 

Les  auteurs  ont  pu  suivre  pendant  8  ans  un  syphilitique,  insuffisamment  traité, 
venu  consulter  pour  de  légers  troubles  de  la  marche,  qui  ont  lentement  progressé, 
aboutissant  à  une  paraplégie  spastique  totale.  Il  existait  en  outre  des  troubles  de  la 
vue,  avec  aspect  d’atrophie  de  la  papille.  L’affection  évolua  en  dépit  de  tout  traitement 
et  parut  même  aggravée  par  une  médication  spécifique.  Le  malade  succomba  à  un 
cancer  nodulaire  du  foie.  Anatomiquement,  il  s’agissait  d’un  processus  de  démyélini¬ 
sation  marginale  intéressant  le  cordon  antéro-latéral.  et  surtout  le  faisceau  cérébelleux 
direct  et  la  partie  externe  du  faisceau  pyramidal  croisé  ;  il  prédominait  à  la  partie 
supérieure  et  moyenne  de  la  moelle  dorsale.  Des  lésions  importantes  d’arachnoïdite 
existaient  au  niveau  de  la  région  chiasmatique. 

De  l’examen  de  ce  cas  et  des  données  fournies  par  d’autres  auteurs,  on  voit  que  dans 
les  cas  étiquetés  paraplégie  spasmodique  syphilitique  d’Erb,  on  trouve  toujours  une 
dégénérescence  des  cordons  antéro-latéraux  médullaires  (associée  ou  non  à  d’autres 
lésions  dégénératives  cordonales).  Cette  dégénérescence  est  en  général  associée  et  par 
conséquent  secondaire,  soit  à  un  processus  d’arachnoïdite  chronique,  soit  à  des  proces¬ 
sus  inflammatoires  méningo-vasculaires  (méningo-myélite  chronique  progressive). 
Du  point  de  vue  clinique,  la  paralysie  d’Erb  doit  conserver  son  entité,  comme  forme 
spéciale  de  syphilis  de  la  moelle,  caractérisée  par  une  paraplégie  spastique,  installée 
d’une  façon  insidieuse  et  à  évolution  lentement  progressive.  L’association  d’autres 
symptômes,  tels  les  troubles  sensitifs  ou  optiques,  ne  doit  pas  faire  éliminer  ce  dia¬ 
gnostic.  H.  .M. 

MÉNINGITES 


OLMER  (Jean)  et  LEGRÉ  (M"”).  Méningite  scarlatineuse  à  lymphocytes.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  13  mars, 
n«  10,  23  mars  1936,  p.  422-424. 

O.  et  L.  ont  observé  au  6®  jour  d’une  scarlatine  jusque-là  normale  une  soudaine  élé¬ 
vation  de  température  à  4008  avec  signes  généraux  graves  en  même  temps  qu’apparais¬ 
saient  des  symptômes  méningés  très  nets.  Une  première  ponction  lombaire  montre 
un  liquide  normal.  Huit  jours  après,  alors  que  l’état  général  s’était  nettement  amélioré, 
la  réaction  méningée  s’était  encore  accentuée  et  une  ponction  lombaire  montrait  un 
liquide  clair,  mais  hypertendu,  contenant  81  lymphocytes  par  millimètre  cube  et 
0  g.  80  d’albumine  par  litre.  Ce  n’est  que  lentement  que  les  signes  méningés  rétrocé¬ 
dèrent,  bien  après  que  la  température  fût  revenue  à  la  normale.  S'il  existe  parfois  des 
lymphocytoses  rachidiennes  sans  signes  cliniques  nets  au  cours  de  la  scarlatine,  les 
auteurs  soulignent  le  caractère  exceptionnel  de  cette  méningite  scarlatineuse  primitive 
précoce  à  lymphocytes.  H.  M. 


ANALYSEES 


Î^ÊÏÏf-îÿtïtAtLtfS  (6.)  et  eHaîIS*ï’Ô>F‘HE  {J.).  -Sdèîtînëité  ^Wëüÿé  jÈmttt.'tî-aà- 

SrtJa'lii(iùfe  Wefc  Sfe  lé*àHSati>oii,  pri«è  ^ÿür  üii  héiiüÈÎïtftiïè.  TWèÿànâtloii. 

'Glïéi-ïSoh.  Mêm(/ires  de  T A'cadértiiè  de  Chiriirgie,  t.  62,  fi»  1,  'sëaWcê  'd'ù  22  jônVidr 

1936,  ip.  64^66. 

Présentation  d’une  jeune  malade  ayant  fait  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien, 
mais  après  un  intervalle  lucide  de  plusieurs  jours,  une  série  d’accidents  graves  avec 
signes  nets  de  localisation  de  la  région  rolandique.  Le  diagnostic  d’hématome  tardif 
s'o'os-d'ural  étant  posé,  tïoîB  trous  de  Irépanatiôn  sont  pratiqués  dans  la  üottè  Kutpeè'te . 
En  réalité,  ils  montrent  t’existencè  de  liqtiide  dans  ï’espace  subduràl  et  tout  décîder 
la  trépanation  décompressive  sous-temporale.  Les  suites  opératoires  furéPt  normales, 
l’enfant  guérit  rapidement. 

Les  auteurs  soulignent  l’intérêt  clinique  de  ce  cas,  en  raison  des  signes  de  localisation 
coïncidant  avec  des  signes  d’irritation  méningée  qui  semblaient  en  faveur  d’un  héma¬ 
tome  sous-dural  (malgré  l’existence  concomitante  d’autres  symptômes  atypiques). 
Du  point  de  vue  thérapeutique,  ils  s’élèvent  contre  la  méthode  classique  qui  consiste 
à  tailler  d’emblée  un  large  volet  ostéoplastique  pour  explorer  le  cerveau.  La  méthode 
d’exploration  sus-mentionnée  permet  au  contraire  de  vérifier  à  peu  de  frais  l’exactitude 
du  diagnostic  et  de  pratiquer  par  la  suite  une  opération  minima. 

H.  M. 


RIZZO  (Gristoforo).  Considérations  sur  les  méningites  aseptiques  éipériaien- 
tales  (Considerazioni  sulle  meningiti  asettiche  speriîSïéïitMi) .  îîTOÏSÏô'ffi  Talo- 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1935,  p.  373-409. 

D’après  les  faits  publiés  et  d’après  sés  propres  recherches  sur  l’homme  et  sur  les  éni- 
maux,  R.  essaye  de  préciser  le  syndrome  humoral  du  liquide  céphalo-rachidien  dané  les 
méningites  aseptiques  expérimentales,  et  s’attache  plus  spécialement  à  la  cytologie 
<îe  ce  syndrome.  Il  semble  d’autre  part  quê  les  constatations  faites  soient  susceptibles 
d’expliquer  certains  phénomènes  mofbides  transitoires  oü  durables  consécutifs  aux 
Injections  intrarachidiennes  des  substances  les  plus  diverses. 

H.  ivi. 

ROHMER  (P.)  el  VALLETTE  (Albert).  Méningite  tuberculeuse  à  bacilles 
bovins  et  à  point  de  départ  intestin^  chez  im  nourrisson  vacciné  «  per  os  » 

au  B.  G.  G.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n“  12»  6  avril 
1936,  p.  548-561. 

Dbsèrvation  d’uh  enfant  bién  poftahl  vac’éiné  au  B.  fe.  G.  peY  Os  à  la  naissaPèe,  tS- 
Vâbciné  dans  les  mêmes  conditions,  süivànt  la  technique  habitüélle,  à  1^  ttibis,  él  qui, 
è  partir  du  quatorzième,  commèttça  à  présenter  quelques  troubles  intestinaux  qui  âl- 
tetfent  en  s’aggravant,  jusqu’à  l’apparition  au  seizième  mois  d’une  méningite  tubér- 
eulêuse.  L’autopsie  donna  les  résultats  suivants  :  tuberculose  caséeuse  de  l’iléon 
et  des  ganglions  mésentériques  ;  granulie  discrète  hépato-spléhiqüe  ;  aucune  lé^ 
Sibn  constatable  aux  organes  thoraciques.  Méningo-encéphalite  tüberculeuse.  Le  li¬ 
quide  Céphalo-rachidien  inoculé  produisit  chez  le  cobaye  une  généralisation  tubércU- 
léUse  très  importante.  En  outre,  à  l’examen  lîirect,  de  nombreux  baCiliéS  dé  Koch  flireht 
trouvés  dans  le  pus  d’un  ganglion  mésentérique.  Il  s’agissait  de  bacilles  bovihs. 

Lès  parents  jadis  entachés  de  tubéréulose  étaient  eh  parfaite  santé  longtemps  avant 
la  procréation  et  aucune  contaminatioh  ne  peut  être  incriminée,  b 'autre  part  la  porte 
d'èfttrée  exclusivement  intestinale  de  rîttfebtlon  tübereiiieüsé  chez  reniant  et  rèicistencê 


1040 


ANAL  YSES 


de  bacilles  bovins  constituent  des  arguments  très  forts  contre  l’origine  interhumaine  de 
la  contagion.  Les  auteurs,  sans  conclure,  versent  ces  faits  aux  débats  comme  contribu¬ 
tion  aux  recherches  futures  sur  le  B.  G.  G.  Ils  signalent  d’autre  part  que,  parmi  les  449  en¬ 
tants  vaccinés  ou  revaccinés  avec  le  même  vaccin,  aucun  accident  ne  lut  signalé. 

Suit  une  très  importante  discussion  de  MM.  Guérin,  Tixier,  Lesné,  Saenz,  Debré, 
Armand-Delille  et  Martan.  H.  M. 


URECHIA  (G.  I.).  Méningite  ourlienne  de  type  primitif.  Bulleüns  el  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  13  mars,  n»  10,  23  mars  1936, 
p.  450-452. 

U.  rapporte  une  observation  d’un  cas  de  méningite  ourlienne  dans  laquelle  les  symp¬ 
tômes  (réaction  méningée  atténuée,  difficulté  de  la  marche  avec  faiblesse  des  membres 
intérieurs,  irritation  légère  du  faisceau  pyramidal,  fièvre  discrète),  ont  précédé  d’une 
semaine  la  tuméfaction  parotidienne.  L’apparition  de  la  parotidite,  avec  température 
à  40,  rendit  seule  le  diagnostic  possible.  U.  souligne  la  rareté  des  manifestations  ner¬ 
veuses  comme  premier  symptôme,  les  caractères  anormaux  de  la  réaction  colloïdale 
du  liquide  sous-occipital  (précipitation  dans  les  trois  premiers  tubes)  et  l’existence  d’une 
dissociation  albumino-cytologique  avec  albumine  à  0,80. 

H.  M. 


ENCÉPHALITES 

BERTRAND  (Ivan)  et  MIYASHITA  (Kenji).  Variabilité  des  périvascularites 
au  cours  des  encéphalites.  La  Presse  médicale,  n»  24,  21  mars  1936,  p.  491-494, 
14  figures. 


Important  exposé  des  types  les  plus  représentatifs  des  encéphalites,  dans  laquelle 
les  auteurs  montrent  quel  précieux  appoint  diagnostique  est  fourni  par  l’étude  minu¬ 
tieuse  des  réactions  périvasculaires. 

Dans  le  groupe  des  encéphalites  démyélinisantes  :  a)  Les  encéphalo-myéliies  à  foyers 
disséminés,  qui  ont  pour  type  la  sclérose  en  plaques  aiguë,  les  auteurs  ont  constaté 
une  évolution  très  rapide  des  lésions  aboutissant  à  une  véritable  liquéfaction  du  paren¬ 
chyme.  Dans  ces  foyers  diffluents,  les  périvascularites  montrent  une  prédominance  de 
corps  granuleux.  Les  lymphocytes  sont  également  très  abondants  et  prédominent  dans 
le  territoire  adventitiel.  Les  plasmocytes  sont  rares,  témoignent  de  peu  d’activité  et 
sont  dépourvus  d’inclusions.  6)  Le  groupe  des  leuco-encéphaliles  représente  toutes  les 
encéphalites  démyélinisantes  présentant  un  caractère  indiscutable  de  systématisation  ; 
la  recherche  des  périvascularites  y  est  d’un  intérêt  capital  dans -la  discrimination  des 
diverses  variétés.  La  destruction  brutale  de  la  myéline  s’accompagne  d’une  vive  réac¬ 
tion  glio-mésodermique.  Les  gaines  périvasculaires  sont  bourrées  de  corps  granuleux  ; 
les  lymphocytes  prédominent  dans  l’adventice,  c)  Les  encéphalites  des  maladies  érup¬ 
tives  présentent  une  unité  anatomique  remarquable  ;  les  réactions  périvasculaires  y 
constituent  précisément  la  lésion  élémentaire.  Ces  périvascularites  portent  essentielle¬ 
ment  sur  les  vaisseaux  radiés  de  l’axe  blanc  des  circonvolutions  et  prédominent  presque 
exclusivement  sur  les  veines  encéphaliques  ;  elles  centrent  une  étroite  auréole  de 
démyélinisation. 

Dans  un  deuxième  groupe,  groupe  des  encéphalites  non  démyélinisantes,  B.  et  M. 
étudient  l'encéphalite  épidémique,  la  rage,  la  maladie  de  Borna  du  cheval,  la  maladie  des 
jeunes  chiens  el  l’encéphalite  herpétique  expérimentale.  Après  avoir  rappelé  les  constata- 
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lions  faites  par  différents  auteurs  dans  V encéphalite  épidémique,  B.  et  M.  rapportent  leurs 
propres  conclusions  :  veinules  et  capillaires  sont  les  plus  atteints,  surtout  au  niveau  des 
formations  grises  du  tronc  cérébral.  On  observe  parfois  une  disposition  curieuse  des  pé- 
rivascularites  déjà  signalées  par  von  Economo  :  à  la  limite  des  substances  blanche  et 
grise,  le  segment  vasculaire  contigu  à  la  substance  grise  est  en  vive  réaction  infiltra¬ 
tive,  tandis  que  le  segment  tourné  vers  la  substance  blanche  reste  indemne.  En  ce  qui 
concerne  la  composition  de  l’infiltrat,  on  est  frappé  par  l’énorme  prédominance  des 
lymphocytes.  Les  plasmocytes  existent,  mais  en  nombre  réduit.  Exceptionnellement, 
surtout  dans  des  inflltrats  peu  épais,  les  plasmocytes  peuvent  devenir  prépondérants 
et  présenter  l’ordination  épithélioïde  signalée  par  les  auteurs  allemands.  Il  existe  indis¬ 
cutablement  des  formes  intermédiaires  entre  lymphocytes  et  plasmocytes,  éléments  à 
noyau  plus  volumineux  que  celui  des  lymphocytes,  plus  clair  en  chromatine,  mais  dont 
le  protoplasme  n’est  pas  cependant  aussi  différencié  que  celui  des  plasmocytes.  Les 
polynucléaires  sont  exceptionnels.  On  observe  encore  quelques  macrophages  creusés 
de  vacuoles  et  contenant  quelques  débris  cellulaires,  de  grands  mononucléaires  avec 
noyau  un  peu  incurvé. 

L’étude  d’un  cas  de  rage  humaine  a  permis  aux  auteurs  de  distinguer  deux  types  de 
réactions  périvasculaires.  Dans  l’un,  fréquent  au  niveau  des  hémisphères  cérébraux, 
existe  une  prolifération  considérable  des  éléments  adventitiels  histiogènes,  quelques 
lymphocytes,  de  rares  polynucléaires  et  mastocytes.  Dans  l’autre,  observé  surtout  au 
niveau  de  la  substance  grise  médullaire,  les  cellules  adventitielles  proliférées  sont 
moins  abondantes.  Les  polynucléaires  prédominent.  La  maladie  de  Bornai  et  la  maladie 
des  jeunes  chiens  présentent  une  périvasciilarite  toute  proche  de  celle  de  la  maladie  de 
von  Economo.  Dans  l’encéphalite  herpétique  expérimentale,  au  contraire,  il  existe  une  pré¬ 
dominance  indiscutable  de  monocytes  ;  polynucléaires  dégénérés  et  lymphocytes  sont 
peu  nombreux  ;  les  plasmocytes  font  défaut.  La  pénétration  de  ces  éléments  dans  le 
parenchyme  est  très  fréquente.  L’encéphalite  parasitaire  par  Torula  présente,  outre  son 
parasite  identifiable,  une  prédominance  de  lymphocytes. 

Les  auteurs  insistent  enfin  sur  le  fait  que  ces  périvascularites  ne  proviennent  pas  ex¬ 
clusivement  du  virus  en  cause  ;  elles  semblent  être  beaucoup  plus  provoquées  par  les 
produits  dégénératifs  de  nature  toxique  dus  aux  altérations  du  parenchyme  nerveux 
par  le  virus.  L’étude  de  la  paralysie  générale  et  de  la  trypanosomiase  est  volontairement 
négligée  ici,  et  doit  faire  l’objet  d’un  mémoire  spécial. 

H.  M. 


IVIORNET  (Jean)  et  VEZIN.  Un  cas  d’encéphalite  de  la  scarlatine.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  9,  16  mars  1936,  p.  378-380. 

Chez  une  enfant  de  neuf  ans,  les  auteurs  ont  vu  survenir  au  cours  de  la  convalescence 
d’une  scarlatine  sans  aucune  complication  rénale,  une  atteinte  infectieuse  du  névraxe 
caractérisée  par  une  paraplégie  flasque,  des  paralysies  bucco-pharyngées  (en  particulier 
paralysie  de  la  déglutition,  complète  pendant  cinq  jours  également  constatée  dans  un 
cas  de  Van  Bogaert,  Borremans,  Remsen  et  Weyn).  A  signaler  l’emploi  du  sérum  de 
convalescent  de  scarlatine  et  la  valeur  de  la  réaction  de  floculation  à  la  résorcine  de 
Vernes  (105),  pratiquée  par  hasard.  H.  M. 

SANZ  IBANEZ  (J.)  et  FEREZ  (A.  P.)  RODRIGUEZ.  Les  altérations  histopatho¬ 
logiques  dans  l’« Encéphalite  guanidinique  »  expérimentale.  «  Encéphalose 
avec  réaction  glieile  proliférative  ».  Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biolo¬ 
giques  de  l’Université  de  Madrid,  t.  XXX,  1935,  p.  265-280,  avec  19  figures. 
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Les  rechepcltes  ont  ■été  ‘faites  sor  te  système  netvenx  d’un  tôt  de  t  lapins,  auxquels 
on  avait  injecté  du  oitiothydeate  de  guanidine  pae  Voie  inticaïhusCütaiïe  en  quant’ftés 
variables. 

L'examen  bistoiogique  déceia  des  altérations  des  cOllutes  nerveuses  de  type  dégé¬ 
nératif.  Les  neurones  de  la  substance  grise  des  parois  dü  troisième  ventricule  sont  les 
ffhis  affectés.  Parmi  les  lésions  initiales  on  rencontre  une  hyperchromie  neuronale.  Fi¬ 
nalement,  on  voit  des  cellntes  déformées,  atrophiques,  avec  prolongements  ondulants. 
!H  y  a  aussi  des  péricaryons  en  dégénérescence  vacnolaire. 

Les  transformations  pathologiques  de  la  névroglie  Sont  visibles  surtout  dans  l’ihtoxi- 
calien  survenue  après  l’injection  de  grandes  quantités  de  guanidine.  Les  modifications 
progressives  de  la  névroglie  sont  caractérisées  par  l’hypertrophie  et  la  gliOse.  Ces  altéra¬ 
tions  sont  plus  importantes  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux,  du  corps  de  Luys  et 
du  locus  niger. 

Parmi  les  altérations  régressives  de  la  névroglie,  il  faut  signaler  la  destruction  granu¬ 
leuse  de  la  güe  protoplasmique  dans  l’écorce  cérébrale.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  mo¬ 
difications  de  la  microglie.  Absence  de  réaction  méningée  et  de  lésions  myéiiniques. 

Les  auteurs  considèrent  les  altérations  guanidiniques  comme  une  encéphaiose  aVec 
réaction  gliale  proliférative.  J.  Nicolesco. 


PSYCHIATRIE 


ÊTÜÛES  GÈSIERAIES 


BERSOT  (H.).  Vitamine  G,  précarence  et  néUropSychiatrlé.  Annales  Wiédieo- 
psijchologiques,  t.  I,  n"  2,  février  1936,  p.  187-198. 

B.  rapporte  les  bons  effets  obtenus  par  iui,  sur  certains  névropathes  et  petits  men¬ 
taux,  par  utilisation  de  la  vitamine  C  ;  il  montre  d’autre  part  que  nombreux  sont  les 
malades  catatoniques,  artérioscléreux  et  séniles  qui  sont  atteints  d’hypovitaminose,  état 
pathologique  éminemment  défavorable  à  la  guérison. 

H.  M. 


CAMPANA  (Antonio).  De  la  valeiu-  du  métabolisme  dü  tryptophane  dans  le 
sérum  sanguin  des  maladies  mentales  (Circa  il  valore  del  comportamento  del 
triptofano  nel  siero  di  sangue  di  malati  mentali).  Bivista  <U  Palolegtü  nervbia  e  men- 
iale,  vol.  XLV,  fasc.  1,  janvier-février  1935,  p.  69-86. 

Dans  le  but  d'étudier  l’équilibre  protéique  dans  quelques  groupes  de  maladies  men¬ 
tales,  G.  a  pratiqué  le  dosage  du  tryptophane  dans  le  sérum  sanguin  ;  le  comportement 
de  celui-ci  représentant  un  indice-directeur  dans  le  rapport  albumine-globuline. 

Chez  les  déments  et  surtout  chez  les  paralytiques  généraux,  C.  a  constamment  trouvé 
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une  élévation  du  tTyptojihaiîe,  oe  -qui  peut  être  fatfcacké  à  un  état,  de  latotlHé  sipédale 
de  l’équHituie  des  coiastitaants  de  la  nwdécute  protéique  du  sérum,  mais  l’aiigim-eaiilba' 
tien  du  taux  die  oe  corps  n’iest  pascn  rapport  avec  la  gravité  de  l’affection.  'Cette  trypto-* 
phanémie  était  surtout  intense  chez  les  déments  séniles,  spécialement  dans  les  cas  où 
■existait  une  artério-sclérose  cérébrale  ou  diffuse. 

Oans  d’autres  affections  telles  que  démence  précoce,  épilepsie,  cyclotliymie,  cérébro^ 
pathies,  alcoolisme,  les  valeurs  trouvées  étaient  sensiblement  normale.s. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  .M. 

GUNHA  LOPES.  La  stérilisatioia  en  psychiatrie  (De  esterilizaçâo  em  psiquia- 

toa).  Arquivos  Brasileiros  de  Neurialria  e  Psiquialria,  an.  XVII,  n”  4,  p.  252-262. 

L’auteur  voit  dans  les  procédés  eugéniques  une  grande  œuvre  de  défense  médico¬ 
sociale.  Il  cite  des  statistiques  allemandes  et  reproduit  leurs  graphiques. 

R.  CORNÜ. 

GELMA  (Eugène).  L’érotisme  sénile  chez  la  femme.  L’Encéphale,  n»  5,  décembre 
1935,  p.  737-752. 

La  question  de  l’érotisme  sénile  chez  la  femme,  sans  concomitance  psychopathique 
décelable,  soulève  le  problème  délicat  de  la  cause  initiale  de  l’incitation  sexuelle.  Les 
constatations  et  les  faits  biologiques  ne  suffisent  cependant  pas  à  expliquer  de  telles 
manifestations  ;  ces  dernières,  comme  un  certain  nombre  d’autres  minutieusement 
discutées  ici,  paraissent  au  contraire  jeter  un  démenti  à  ceux  qui  estiment  que  l’action 
hormonale  est  le  fondement  initial  de  toute  activité  génésique. 

A  côté  de  «  la  mise  en  train  organique  »  assurément  exercée  par  l’action  endocrinienne, 
il  faut  distinguer  le  phénomène  psychique  de  l’appétence  sexuelle  ;  la  possibilité  de 
l’éveil  ou  du  réveil  de  cette  appétence  chez  la  femme  depuis  longtemps  ménopausée, 
viennent  témoigner  que  les  hormones  ovariennes  ne  constituent  pas  le  point  de  départ 
exclusif  des  phénomènes  de  conscience  qui  sont  l’attirance  et  le  désir  sexuels.  Cette 
appétence  déclanche  peut-être  la  sécrétion  hormonale,  et  peut-être  la  libido  infantile 
que  Freud  reconnaît  au  début  de  la  vie  est-elle  conditionnée  par  les  cellules  hormonales 
qui  disposent  dès  les  premiers  stades  du  développement  embryonnaire  de  toute  leur 
puissance. 

A  l’état  normal,  la  libido  se  trouve  automatiquement  compensée  par  des  inhibitions 
naturelles,  congénitales,  renforcées  ensuite  par  l’éducation,  et  chez  le  sujet  bien  cons¬ 
titué,  l’inhibition  contrebalance  facilement  la  libido.  Si  l’équilibre  entre  ces  deux  forces 
est  détruit,  on  assiste  au  dérèglement  sexuel  qui  est  de  constatation  banale  chez  les 
anormaux.  Chez  la  femme  normale  se  surajoutent  d’autres  facteurs  spéciaux,  en  raison 
même  de  la  retenue  à  laquelle  l’astreint  son  rôle  biologique.  Vienne  un  état  pathologique 
qui  diminue  la  résistance  aux  pulsions,  c’est  alors  que  des  activités  sexuelles  paradoxales 
se  font  jour.  Si  le  processus  morbide  passé  inaperçu  se  traduit  exclusivement  par  ce  dé¬ 
ficit  électif  n’abolissant  que  les  inhibitions  relatives  à  la  libido  et  celles  acquises  par 
l’éducation,  l’état  d’érotisme  sénile  essentiel  est  constitué.  Car  on  sait,  en  raison  même 
des  lois  qui  régissent  les  régressions,  que  les  atteintes  de  l’involution  sénile  débutent 
par  la  mise  hors  de  cause  des  répressions  les  plus  nouvellement  constituées,  donc  celles 
formées  par  l’éducation  ;  leur  anéantissement  laissant  alors  libre  cours  aux  forces  ins¬ 
tinctives  les  plus  anciennes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  si  l’érotisme  survient  au  cours  de  troubles  démentiels 
consécutifs  à  des  accidents  neurologiques  aigus,  le  traitement  sera  fonction  de  la  cause. 
Dans  les  cas  où  l’érotisme  sénile  demeure  le  symptôme  essentiel  et  unique,  les  sédatifs 
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du  système  nerveux  seront  prescrits.  Mais  le  traitement  le  plus  rationnel,  «  le  seul  qui 
autorise  de  réalisables  espérances  »,  réside  dans  la  psychothérapie.  On  se  méfiera  tou¬ 
tefois  des  rémissions  inopinées,  prélude  fréquent  d’une  nouvelle  rechute. 

H.  M. 


LAIGNEL-IiAVASTINE  (M.)  et  BERLIOZ  (Ch.).  L’obsession  chez  Rainer  Ma¬ 
ria  Rilke.  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n»  5,  décembre  1935,  p.  729-744. 

Ce  mémoire,  composé  en  plus  grande  partie  d’extraits  judicieusement  choisis  de 
l’œuvre  de  Rainer  Maria  Rilke,  a  pour  objet  de  démontrer  que  la  base  même  de  cet 
ouvrage  est  la  névrose  obsessionnelle.  Il  s’agit  d’une  autobiographie  non  douteuse 
et  si  les  signes  caractéristiques  de  cette  maladie  y  sont  très  exactement  étudiés,  c’est 
précisément  parce  que  l’auteur  en  était  atteint.  Ainsi  dans  ces  pages,  L.  et  M.  mettent 
en  évidence  cette  crainte  constante  d’où  se  détachent  par  moments  des  phobies  ty¬ 
piques,  une  inquiétude  latente  avec  des  accès  aigus,  une  personnalité  qui  n’attend 
qu’une  défaillance  de  la  critique  de  soi  pour  se  disperser,  une  sensibilité  exacerbée, 
un  inconscient  qui  fuse  d’avoir  été  trop  étreint,  en  un  mot  tous  les  signes  d’un  syndrome 
obsédant,  mais  qui  néanmoins  ont  permis  à  Rainer  Maria  Rilke  la  réalisation  d’une 
«  œuvre  prodigieuse  d’émotion  et  d’une  poésie  admirable  ». 

H.  M. 


MAZZEI  (Maurizio).  La  «  génocuti réaction  »  de  Ceni  chez  les  aliénés  criminels 
(La  genocutireazione  del  Ceni  negli  alienati  criminali).  Neopsichialria,  année  I,  vol.  I, 
n»  1,  juillet-août  1935,  p.  26-40. 

La  «  génocutiréaction  »  de  Ceni  est  une  réaction  permettant  de  mettre  en  évidence  la 
fonction  d’incrétion  sexuelle  de  l’individu  ;  l’étude  du  comportement  de  la  «  génocuti¬ 
réaction  »  de  Ceni  chez  515  aliénés  criminels,  a  permis  à  M.  les  constatations  suivantes  : 
chez  les  vrais  mentaux,  les  résultats  correspondent  à  ceux  de  Ceni,  de  De  Nigris,  et 
d’autres,  et  traduisent  un  état  hyposexuel  marqué  ;  au  contraire,  dans  les  psychoses 
dégénératives  la  «  génocutiréaction  »  se  comporte  à  peu  près  comme  chez  les  individus 
normaux. 

D’après  ces  faits,  la  «  génocutiréaction  »  peut  être  utilisée  pour  distinguer  les  maladies 
mentales  organiques  des  affections  psychiques  de  dégénération  et  des  simulations. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 

PERNAMBUCO  FILHO.  Du  rythme  et  de  la  périodicité  dans  les  maladies 
mentales  (Doritmo  e  da  periodicidade  nas  doenças  mentais).  Arquivos  Bra- 
sileiros  de  Neurialria  e  Psiquialria.  An.  XVII,  n°  4,  juillet-août,  p.  174-219. 

L’auteur  distingue  deux  sortes  de  rythmes,  les  «  microcycles  »  qui  seraient  la  consé¬ 
quence  d’atteintes  purement  nerveuses,  et  les  «  macrocycles  »,  dont  la  périodicité  serait 
le  résultat  d’altérations  des  humeurs.  R.  Cornu. 

PFISTER  (H.-O.).  Du  coloris  et  du  mouvement  dans  les  dessins  des  malades 
mentaux  (Farbe  und  Bewegung  in  der  Zeichnung  Geisteskranker).  Schweizer  Archiv 
für  Neurologie  und  Psychiatrie,  vol.  XXXIV,  f.  2,  1934,  p.  325-365,  16  flg. 

Chez  plusieurs  centaines  de  malades  mentaux  de  toutes  catégories,  l’auteur  a  tenté 
la  méthode  expérimentale  suivante  :  chaque  sujet  étant  mis  en  possession  de  cinq 
crayons,  bleu,  jaune,  vert,  noir  et  rouge  et  d’une  feuille  de  papier  partagée  en  huit 
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cases  identiques,  est  chargé  d’exécuter  les  huit  dessins  suivants  :  un  arbre,  un  papillon, 
une  maison,  un  visage,  un  triangle  et  un  carré,  un  cube,  une  étoile,  un  être  humain. 
Aucun  autre  renseignement  n’est  fourni  et  la  personne  préposée  à  la  surveillance  ne 
doit  pas,  même  interrogée,  donner  la  moindre  indication. 

Ces  dessins  sont  jugés  à  différents  points  de  vue,  depuis  le  temps  employé  à  leur  exé¬ 
cution,  le  choix  des  couleurs,  l’addition  d’enjolivures,  etc. 

Les  malades  appartenaient  aux  groupes  pathologiques  les  plus  divers  :  psychopathes, 
oligophrènes,  maniaques  dépressifs,  épileptiques,  paralytiques  généraux,  alcooliques  et 
autres.  L’auteur  a  pu  constater  sur  ce  total  de  431  sujets  hommes  ou  femmes,  certaines 
particularités  constantes  dans  certaines  affections  ;  il  les  expose  et  les  discute,  tout  en 
reconnaissant  que  la  méthode  ne  semble  pas  avoir  de  valeur  diagnostique  précise.  Elle 
peut  par  contre  renseigner  utilement,  lorsque  répétée  à  intervalles  chez  le  même  malade, 
tant  au  point  de  vue  de  l’évolution  que  de  l’efficacité  de  certaines  thérapeutiques  {im¬ 
paludation  des  paralytiques  généraux).  Elle  se  rapproche  par  certains  côtés  de  la  gra¬ 
phologie  et  des  tests  de  Rorschach. 

Bibliographie.  H.  M. 

PITULESCO,  BAKK  (A.)  et  ENACHESCO  (D.  S.)  (de  Bucarest).  Etude  sur  la 
sédimentation  des  globules  rouges  dans  les  affections  neuro-psychiatriques. 
Spilalul,  n“  12,  décembre  1935,  p.  465-466. 

Les  auteurs  ont  lait  des  recherches  qui  comportent  l’étude  de  la  sédimentation  des 
hématies  chez  240  aliénés,  avec  les  conclusions  que  voici  ; 

l”  Le  nombre  des  tuberculeux  parmi  les  aliénés  est  relativement  grand  et  il  y  a  un 
certain  nombre  de  formes  latentes  qui  sont  facilement  dépistées  par  la  sédimentation. 

2»  La  vitesse  de  sédimentation  chez  les  paralytiques  généraux  est  augmentée  et  per¬ 
siste  longtemps  après  la  malariathérapie  et  l’arsénothérapie. 

3“  Les  états  d’agitation  augmentent  le  taux  de  la  sédimentation. 

4“  Les  schizophrénies  jeunes  ont  une  sédimentation  peu  accélérée,  par  contre  les 
chronicies  présentent  un  taux  plus  accéléré,  même  ceux  qui  sont  apyréthiques. 

J.  Nicolesco. 

QUERCY  (Pierre).  Sur  un  mécanisme  des  visions  mystiques  (L’hallucination 
métesthésique).  Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  n»  4,  novembre  1935,  p.  646- 
555. 

Admettant  la  possibilité  des  visions  divines,  l’auteur  montre  dans  ce  travail  qu’il 
s’agit  d’hallucinations.  Selon  Q.,  les  grands  mystiques  classeraient  les  visions  à  divers 
points  de  vue,  parmi  lesquels  reparaissent  toujours  celui  de  la  forme  psychique  et  celui 
de  la  cause.  La  cause  peut  être  divine,  diabolique  ou  pathologique.  La  forme  psychique 
est  également  triple  et  la  «  trichotomie  »  mystique  distingue  des  visions  corporelles,  ima¬ 
ginatives,  intellectuelles,  qu’il  faut  comprendre  ainsi  qu’il  suit  : 

1“  Dans  la  vision  corporelle,  le  mystique  voit  un  objet  déterminé,  parce  que  cet  objet 
ou  un  équivalent  est  présent,  visible  pour  lui,  invisible  pour  autrui.  Dans  un  2®  cas, 
la  vision  est  dite  imaginative,  parce  que  l’objet  est  absent,  et  parce  que  l’imagination 
du  sujet,  activée  par  Dieu,  fournit  seule  l’objet  virtuel  de  la  vision.  3»  Les  visions  Intel- 
•ectuelles  constituent  un  souvenir  des  images  qui  s’éveillent  intérieurement  chez  le 
mystique,  sans  que  pour  celui-ci,  elles  deviennent  des  sensations.  Ainsi  donc,  les  idées 
et  les  visions  intellectuelles  du  mystique  sont  nos  images  et  nos  visions  imaginatives  ! 
ses  images  et  ses  visions  imaginatives  sont  nos  hallucinations  sensorielles  ;  ses  visions 
corporelles  sont,  pour  lui,  comme  pour  nous,  la  vision  d’un  objet  réel  et  présent. 
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C’^est  aU'  gcoi»,pe  des  visions,  imaginatives  qu.’appaptiennent  généralement  les  visions^ 
divines,  comme'  dji'  reste  les  visions  diaboliques  ou'  pathologiques.  Iles,  mystiques, 
donnent  sept  preuves  démontrant  que  ces  visions  sont  vraimemt  divines.  L’interpréta.- 
tion  suivante  en  est  proposée  par  Fauteur  :  1»  C’est  une  hallucination,  la  vision  senso*- 
rietle  d?objets  absente  oui  F&udition  dé  paroles- qui  m’ont  pas  été'  prononcées,  um  sou¬ 
venir,  une  image,  devenue  perception  visuelle.  2“'  C’est  une'  hallucination  divine 
causée  par  Bieit  Se^La  marque  de  sa  divinité  est  dans  un  de  ses  effets  ou  de  ses 
concomitants- moraux  ;  l’héroïcité  des,  vertus  de  puissance  et  dC' sacrifice. 

Mais  tous.lesifsus  mystiques  ne  sont  pasdiallueinési  ainsi  que  le  démontrent  plusieurs 
observations,  rapportées  dans  ces.  pages.  Certaines-  de  leurs  interprétations:  peuvent, 
relever  de- la  métesthésie,  non  pas  ordinaire  et  immédiate,  ainsi  qu’elle  existe  normale¬ 
ment  chez  tout  individu,  mais  d’unc'  métesthésie  tardive: 

Ilb  mystique  interprétant  dans  un  sens  déterminé  les  trois  différents  types-  de.  percep¬ 
tion  visuelle,  peut  donc  trouver  son  Dieu  soit  dans  la  perception  correcte  de' n’importe 
quel  objet,  soit  dans  des  hallucinations  pures,  soit  encore  dans  des  produits  de- la  seule 
physiologie  de  l’œil.  Il  importe  donc  de  se  demander  si  une  hallucination.de  méoanisme 
physiologique,  métesthésique  par  exemple,  peut  être  en  même  temps  divine,  ou,  plus 
généralement,  quel  réseau  de  relations  lie  les  termes  de  classement  des  visions  :  1“  visions 
corporelles,  imaginatives,  intellectuelles  ;  2“  visions  fondées  sur  la  présence  d’un  objpt, 
d’un  souvenir  ou  d’une  métesthésie  ;  3“  visions  morbides,  diaboliques,  divines. 

H.  M. 

QUERGY  et  HÉDOUIN.  Remarques  sur  1,’analgésie  hystérique  (tteuxiéme 

communication).  Gazelle  hebdomadaire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  7 

i7  février  1935. 

Q.  et  H.  apportent  une  série  de  huit  observations  d’individus  très  divers,  aliénés  ou 
non,  présentant  outre  leur  commune  analgésie,  un  autre  caractère  commun  :  l’exis¬ 
tence  d’un  syndrome  organique  d’ailleurs  très  différent  d’un  sujet  h  l’autre.  Ces  malades, 
selon  l’expression  de  Verger,  sont  à  considérer  comme  des  hystériques  coorganiques. 

Les  auteurs  souhaitent  voir  reprendre  en  France  une  étude  plus  attentive  de  ces 
phénomènes,  et  font  de  leurs  observations  le  tableau  récapitulatif  suivant  : 

«  Dans  nos  cas,  de  quoi  s’agit-il  ? 

Tantôt  d’insensibilité  pure  et  simple  ;  tantôt  d’une  sensation  dite  de  douleur  perçue 
sans  perturbation  affective,  avec  parfaite  indifférence,  sans  trace  de  souffrance  ;  tan¬ 
tôt  de  douleur  éprouvée  mais  niée,  et  dépourvue  de  toute  efficacité  sur  le  comporte¬ 
ment  du  sujet  ;  tantôt  de  douleur  dissociée,  privée  de  tel  ou  tel  des  éléments  du  syn¬ 
drome  que  résume  le  mot  douleur. 

Ces  analgésies,  même  quand  elles  ont  l’air  délirantes  et  voulues,  ne  nous  paraissent 
s’expliquer  ni  par  la  suggestion  au  sens  de  Bernheim,  ni  par  le  pithiatisme,  ni  par  aucun 
des  mécanismes  psychologiques  invoqués  jusqu’ici  ;  et  nous  croyons  que  nos  malades, 

K  organiques  »  d’abord,  font  ensuite  des  épisodes  hystériques  parce  qu’elles  sont  d’abord 
organiques  et  à  ce  dernier  titre.  Certaines  démences  précoces,  des  lésions  pariétales,, 
des  lésions  du  thalamus,  du  mésencépliale  se  compliquent  en  effet  volontiers  de  plié  - 
nomènes  hystériformes  ou  plutôt  hystériques  ;  les  manifestations  trophiques,  orga¬ 
niques  de  l’hystérie  n’ont  jamais  cessé  à  l’étranger  et  peuvent  reparaître  ;  peut-être 
enfin  certaines  lésions  nerveuses,  de  préférence  pariétales  ou  mésencéphaliques,  ont- 
elles,  parmi  leurs  symptômes  propres,  des  manifestations  expressément  hystériques. 

Chez  nos  malades,  «  l’organicité  »  va  d’une  lésion  de  la  frontale  ascendante  ou  diune. 
hémorragie  méningée  à  la  simple  psychasthénie.  Cette  diversité  même  nous  préserve 
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de  la  tentetion  dç  formuler,  une  théorie  et  nous  invito-  à  seuleflwnfe  dire'  ce  que  nous 
croyons  voir  :  une  analgésie  qui  n’est  ni  «  psychique  a,,  ni  «.  pseudo.  »,  ni  «  illusoire  », 
qui  ne  paraît  pas  due  aux  causes  psychiques  habituellement  invoquées,  qui,  ne  parait 
pas  rattachable  au  désordre  de  telle  fonction  ou  de  telle  région  de  l’encéphale,  dont  la 
physiologie  nôus  échappe,  qui  coïncide  étroitement  (sans  que  nous  pujssons  préciser 
davantage)  avec  une  affection  nerveuse,  et  qu’il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  appeler 
“  hystérique  ».  ü.  n. 

RIÇTI  (Rtto[re).  D©  Vutjlinntipn,  d,©©  teste  ijsk^tenwtc  ©»  psychiatipio  (Shü’uso.  d®i 
test,  TOenteli  ip  gsicljiatri»,).  Annali  dell'Ospedale  psiohiairieo,  délia.  Provincia  di 
Genova,  vol.  V-VI,  1934. 

Elans  cet  article  de  quarante  pages,  l’auteur  expose  successivement  une  série  de  con¬ 
sidérations  sur  les  tests  en  général,  leurs  résultats,  la  valeur  et  les  défau.ts de  ceux  habi¬ 
tuellement  utilisés.  Il  précise  ensuite  les  particularités  propres  à  l’utilisation  des  tests 
chez  les  malades  mentaux  et  montre  comment  en  pareil  cas  il  faut  savoir  varier  ses 
méthodes  d’investigation  avec  chaque  malade,  et  abandonner  toute  idée  dîune  méthode 
standard.  La  partie  la  plus  importante  de  ce  travail  est  consacrée  au  mode  même  d’exar 
men  de  ces  sujets  ;  examen  ayant  pour  but,  non  pas  avant  tout  la  connaissance  intime 
et  profonde  du  malade,  mais  la  recherche  de  ce  qui,  en  la  conscience  de  ce  dernier,,  peut 
être  utilisé  pour  le  rattacher  au  monde  extérieur  normal.  R.  isole  à  dessein  les  psychas¬ 
théniques  du  groupe  général  et  en  discute  dans  un  chapitre  spécial.  Il  considère  que  les 
tests  présentent  l’avantage  d'une  méthode  facile,  applicable  à  une  grande  partie  des 
malades  mentaux,  et  susceptible  de  permettre  une  discrimination  rapide.  Un  certain 
uombre  de  facteurs  impondérables  interviennent  cependant  dans  l’étude  de  toute 
personnalité  et  créent  des  lacunes  qu’aucune  méthode  ne  saurait  combler. 

H.  M. 

ÇQ.  BEGO  BARROS.  Hyperthyroïdisme,  et  constitution  hyperémotive 
(Hipertirepidismo  e  constituiçâo  hiperemotiva).  Arquivos  da  Assisiencia 
U  Psicopalas  de  Pernambuco,  1934,  n»  1,  p.  43-46. 

Dans  l’observation  qu’il  présente,  l’auteur  a  constaté  une  amélioration  des  accidents 
nerveux  parallèle  à  l’abaissement  du  métabolisme  basal. 

Ces.  accidents  nerveux  consistaient  en  hyperexcitabilité  concomitante  du  vague  et 
du  sympathique.  R.  Cornu. 

SCHAEGHTBFl  (M.).  Etude  clinique  de  la  question  des  phobies.  Il  Cervello,  n”  4', 
15  juillet  1935,  p.  231-239. 

S...  rapporte  quelques  cas  de  phobies  pouvant  exister  chez  des  sujets  par  ailleurs 
normaux  (syphiliphobes,  phobie  du  rougissement,  etc.)  et  les  distingue  de  celles  qui  sur¬ 
viennent  chez  des  malades  nerveux  ou  mentaux.  Chez  ceux-ci,  il  n’y  a  nulle  trace  de 
systématisation,  nulle  logique,  nul  rapport  entre  la  cause  de  la  phobie  et  le  moment  où 
elle  est  apparue  ;  la  thérapeutique  est  fonction  de  l’état  mental  qui  est  le  trouble  basal. 
Chez  ceux-là,  les  causes  précèdent  ou  sont  contemporaines  des  phobies  ;  ils  peuvent 
être  efficacement  traités  par  la;  psychothérapie.  H.  M. 

SIGDDI  (Amedeo).  Llérytbèm©  peUagf,oïde  e*  Üérytbèm©  solaire  chez. las  mar 
lades  mentaux  (L’eriteina  pallag^’oide.  e  l.’eritema,  solîiro  negli  ammalati 
di  mente).  L’Ospedale  psichiatrico,  III,  fasc.  IV,  octobre  1936,  p.  729-739i  4,  figures. 
Compte  rendu  de  recherches  histologiques  au  cours  desquelles  S.  a  pu  différencier 
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du  point  de  vue  anatomo-pathologique  l’érythème  solaire  et  pellagroïde,  et  exposé  des 
hypothèses  relatives  à  l’étiologie  de  celui-ci. 

Bibliographie.  H.  M. 

STEFKO  (W.)  et  IVANOWA  (L.).  L’anatomie  et  la  pathologie  du  mongoloï- 
disme.  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie,  Psychiatrie,  Psychologie  el 
Endocrinologie,  n°  2,  1935,  p.  57-79,  7  figures. 

Mémoire  consacré  à  la  description  cytoarchitectonique  de  l’écorce  des  régions  fron¬ 
tales  et  temporales  des  mongoliens,  ainsi  qu’à  l’histologie  des  glandes  endocrines  et  des 
poumons  de  ces  sujets. 

L’épaisseur  de  l’écorce  cérébrale,  recherchée  chez  des  malades  de  huit  à  dix  ans,  a 
été  trouvée  inférieure  à  celle  d’enfants  plus  jeunes,  dans  toute  la  région  frontale  infé¬ 
rieure.  La  différence  provient  surtout  du  manque  de  développement  des  couches  V  et 
VL  L’area  frontalis  agranularis  se  distingue  chez  les  mongoloïdes  par  la  grande  épais¬ 
seur  de  la  couche  V  et  en  partie  de  la  couche  VL  Le  nombre  des  cellules  est  très  variable 
et  s’explique  peut-être  par  des  anomalies  du  développement.  Les  auteurs  soulignent 
surtout  le  fait  de  la  coexistence  de  types  cytoarchitectoniques  très  différents  les  uns 
des  autres,  et  plus  ou  moins  éloignés  du  type  normal.  Ils  estiment  que  le  mongolisme 
doit  être  considéré  comme  constituant  une  variation  génotypique  du  développement, 
avec  toutes  les  gammes  possibles  de  transition,  tant  au  point  de  vue  physique,  anato¬ 
mique  que  psychologique.  Il  ne  s’agit  point  à  proprement  parler  de  lésions  patholo¬ 
giques,  pas  plus  dans  le  cerveau  que  dans  le  poumon  et  les  glandes  endocrines,  mais 
«  d’un  dérangement  et  d’une  altération  du  développement».  C’est  en  partant  de  ce  der¬ 
nier  point  de  vue  que  le  problème  du  mongolisme  se  rapproche  considérablement  de 
celui  de  la  microcéphalie.  H.  M. 

TAUSSIG  (L.).  Contribution  au  problème  de  la  folie  à  deux  (Prispévek  k  pro- 
blemu  folie  à  deux).  Bralislaoské  lekdrske  listy,  roc.  XV,  sôsit  12,  1935. 

T.  rapporte  le  cas  d’un  ménage  dans  lequel  le  mari  était  schizophrène  à  l’état  latent 
et  la  femme  hypomaniaque  et  cyclothymique.  Celle-ci  étant  devenue  mélancolique 
anxieuse  voulut  sacrifier  sa  main  droite  avec  laquelle  elle  s’accusait  d’avoir  jadis  écrit  des 
lettres  qu’elle  regrettait.  Son  mari  accepta  sans  mot  dire  de  trancher  d’un  coup  de  hache 
cette  main  que  la  malade  ne  pouvait  supprimer  sans  aide.  Quelques  semaines  plus  tard 
cette  femme  guérit  de  sa  mélancolie  ;  au  contraire,  l’état  du  mari  s’est  aggravé  pro¬ 
gressivement.  H.  M. 

TOMASINO  (Antonio).  Fonctions  rénales  et  chlorurémie  dans  les  affections 
mentales  (Funzione  renale  e  cloruremia  in  malate  di  mente).  Neopsichiatria, 
I,  vol.  1,  n»  2,  septembre-octobre  1935,  136-162. 

Chez  19  malades  mentaux  (12  épileptiques,  2  hystériques,  2  postencéphalitiques, 
3  déments  précoces)  l’examen  fonctionnel  du  rein  d’après  l’élimination  urinaire  et  l’é¬ 
tude  des  chlorures  du  sang,  dans  des  conditions  expérimentales  particulières,  a  mis  en 
évidence,  chez  la  presque  totalité  des  sujets,  une  altération  de  cette  fonction.  Dans  les 
conditions  actuelles  et  en  raison  de  la  variabilité  des  résultats  obtenus,  il  ne  semble  pas 
que  l’on  puisse  incriminer  une  lésion  rénale  proprement  dite  ;  il  existe  vraisemblable¬ 
ment  une  participation  des  centres  nerveux  et  des  facteurs  neuro-endocriniens,  en  rap¬ 
port  avec  l’affection  mentale. 

Bibliographie.  H.  M. 
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TOMASINO  (Antonio).  La  résistance  globulaire  dans  les  maladies  mentales 

(La  resistenza  emoglobinica  nelle  malattie  mentali).  Il  Cervello,  XV,  n“  1,  15  janvier 

1936,  p.  1-15. 

Etude  de  la  résistance  globulaire  chez  105  malades  mentaux.  Chez  tous  les  sujets 
examinés,  à  l’exception  des  psychasthéniques  pour  lesquels  les  valeurs  de  la  résistance 
globulaire  sont  normales  (soit  donc  55”  à  65”  pour  les  hommes,  48”  à  55”  pour  le^ 
femmes),  les  chiffres  oscillaient  entre  45”  et  230”.  Les  variations  les  plus  remarquables 
furent  constatées  dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques,  dans  l’é¬ 
pilepsie  et  la  démence  précoce.  Sans  doute  sont-elles  la  conséquence  des  facteurs  de  na¬ 
ture  toxique  qui  agissent  sur  les  glandes  endocrines  et  spécialement  sur  le  foie.  En  raison 
des  chiffres  toujours  élevés  rencontrés  dans  la  majorité  des  affections  étudiées,  la  résis¬ 
tance  globulaire  ne  saurait  être  utilisée  comme  moyen  diagnostic;  d’autre  part, les  va¬ 
leurs  obtenues  suivant  l’ancienneté  et  la  gravité  de  la  maladie  ne  fournissant  pas  entre 
elles  de  variations  considérables,  pareille  recherche  ne  peut  être  mise  en  œuvre  au 
point  de  vue  pronostic. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 


MÉDECINE  LÉGALE 


ACHÉ  Junior  (P.).  Responsabilité  criminelle  de  l’bonome  ivre  (Responsabili- 

dade  criminai  do  embriagado).  Memorias  do  Hospital  de  Juquery,  n°  9-10,  1932-1933, 

p.  291-313. 

L’ébriété  est-elle  une  circonstance  atténuante  ou  aggravante  du  crime  ?  Voilà  la 
question  que  pose  A.  J. 

Pour  lui,  ii  conclut  que  tout  individu  en  état  d’ébriété  est  sujet  à  accomplir  des 
crimes,  même  s’il  n’en  a  pas  primitivement  l’intention  et  que,  de  ce  tait,  l’alcool  porte 
au  crime. 

En  cas  de  crime  réellement  accompli  en  état  d’ivresse,  on  devra  cependant  observer 
longuement  et  minutieusement  le  criminel  afin  de  mieux  connaître  ses  tendances. 

R.  COBNU. 

BENON  (R.).  Perversité,  syphilis,  responsabilité.  Paris  Médical,  24®  année, 
n®  46,  17  novembre  1934,  p.  407-408. 

On  a  tendance  d’après  certaines  conceptions  à  établir  des  relations  entre  la  syphilis 
et  la  perversité  et  ainsi  à  voir  des  manifestations  psychopathiques  de  cause  syphili¬ 
tique  là  où  il  n’y  a  que  des  anomalies  mentales  avérées,  le  plussouventconstitutionnelles. 

B.  s’élève  contre  cette  tendance  et  considère  que  les  pervers  syphilitiques  ne  sont  pas 
des  malades  mentaux  et  que  leur  responsabilité  ne  doit  pas  être  atténuée  du  point  de 
vue  médical.  H.  M. 

DERVIEUX  et  REROBERT.  Un  cas  de  fracture  de  l’apophyse  odontoïde  de 
l’axis.  Paris  Médical,  n“  46,  17  novembre  1934,  p.390. 

A  propos  d’un  cas  de  fracture  de  l’apophyse  odontoïde  de  l’axis  devantêtreconsidérée 
comme  accident  du  travail,  D.  et  D.  recherchent  le  mode  suivant  lequel  ces  lésions  doi¬ 
vent  être  indemnisées,  attendu  que  les  barèmes  ne  font  pas  mention  de  semblables 
éventualités.  H.  M. 


BEVUE  NEUROLOGIQUE, 
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GARMA  (Angel).  Crime  et  châtiment  (Crimeny  castigo).  Archivas  di  Neurologia-' 
1934,  XIV,  n“  4,  p.  579-599. 

Contribution  à  l’étude  de  la  psychologie  des  psychopathes  délinquants. 

R.  Cornu. 

GRËIEFF  (Etienne  de).  Menaces  de  mort  chez  le  schizoïde  et  défense  sociale. 

Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  XXXIV,  n“  11,  novembre  1934, 
p.  676-690. 

Intéressante  étude  du  point  de  vue  médico-légal  basée  sur  la  comparaison  de  deux  cas 
très  détaillés  ;  l’auteur  montre  qu’une  action  directe  sur  le  criminel,  action  d’ordre  thé¬ 
rapeutique  et  préventif  peut  actuellement  se  réaliser  et  constitue  un  moyen  dont  les 
résultats  semblent  devoir  être  plus  rapides  que  celui  qui  s’adresse  au  phénomène  de  cri¬ 
minalité  en  général.  H.  M. 

GREEFF  (Et.  de).  Le  sentiment  d’injustice  en  pathologie  criminelle.  Annales 
médico-psychologiques,  t.  I,  n”  3,  mars  1935,  p.  361-384.. 

Travail  comportant  une  étude  du  sentiment  d’injustice  subie  chez  les  sujets  normaux, 
anormaux  et  paranoïaques.  L’auteur  considère  que  l’analyse  de  ce  sentiment  peut  ren¬ 
seigner  le  psychiatre  de  façon  particulièrement  utile  et  souligne  toute  l’aide  que  la  psy¬ 
chiatrie  peut  apporter  à  la  prévention  du  crime  par  la  mesure  aussi  exacte  que  possible 
de  la  «  redoutabilité  »  ou  de  la  «  témébilité  »  d’un  individu.  H.  M. 

GREEFF  (E.  do)  et  PETERMANS  (R.).  Prison  et  îaraiXle.  Journal  belge  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie,  vol.  XXXV,  n»  2,  mars  1935,  p.  135-147. 

Etude  statistique  de  la  «  désagrégation  des  familles  »  consécutive  ù  l’emprisonnement 
du  mari  et  du  père.  Remèdes  à  envisager  et  difficultés  de  leur  application. 

H.  M. 


PSYCHOSES 

ALLEN  (L.-M.).  Observations  portant  sur  les  phénomènes  moteurs  de  l’hys¬ 
térie  (Observations  on  the  motor  phenomena  of  hysteria).  The  Journal  of  Neurology 
and  Psychopathology,  vol.  XVI,  n"  61,  juillet  1935,  p.  1-25, 

Compte  rendu  d’observations  faites  au  cours  de  cinq  années  sur  59  malades  hysté¬ 
riques.  L’auteur  qui  a  utilisé  pour  ses  recherches  les  méthodes  cliniques  et  psycholo¬ 
giques  s’est  attaché  plus  spécialement  aux  troubles  moteurs. 

L’action  initiale  et  essentielle  sur  le  système  moteur  consiste  en  une  inhibition  des 
impulsions  motrices  d’un  muscle  ou  d’un  groupe  de  muscles  qui,  chez  l’individu  normal, 
répondraient  par  une  contraction.  Les  modalités  du  facteur  d’inhibition  sont  alors  dis¬ 
cutées  et  l’auteur  propose  deux  types  d’interprétation. 

Ceci  a  pour  conséquence  l’inhibition  des  agonistes,  suivie  de  la  contraction  des  anta¬ 
gonistes  ou  des  muscles  de  fixation.  Les  conséquences  cliniques,  proportionnelles  au 
degré  d’inhibition,  consistent  en  flaccidité  musculaire  de  la  région  intéressée,  flaccidité 
musculaire  avec  contraction  des  muscles  de-  fixation,  ou,  le  plus  souvent,  absence  de 
contraction  des  agonistes  suivies  de  la  contraction  des  antagonistes.  De  tels  résultats 
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sont  constatés  soit  que  l’impulsion  motrice  initiale  provienne  d’un  effort  volontaire, 
effort  volontaire  au  commandement,  soit  d’une  excitation  sensorielle.  Le  slrelch  reflex  se 
produit  normalement  dans  les  muscles  d’un  membre  hystérique,  quoique,  lorsque  le 
muscle  est  flaccide,  le  tonus  est  habituellement  au-dessous  du  seuil  au  niveau  duquel 
le  réflexe  entre  en  action  ;  il  faut  un  effort  répété  ou  prolongé  pour  l’élever  au-dessus 
<le  ce  seuil.  Les  phénomènes  moteurs  locaux  apparaissent  comme  le  résultat  d’une  inhi¬ 
bition  des  agonistes  et  d’une  contraction  des  antagonistes. 

L’auteur  décrit  ensuite  les  paralysies  hystériques  toniques,  les  paralysies  toniques 
avec  contracture,  les  paralysies  toniques  avec  tremblement,  le  tremblement  avec  mini¬ 
mum  de  paralysie  tonique  et  le  tremblement  isolé,  tels  qu’ils  se  produisent  chez  le  sujet 
hystérique.  Il  attire  plus  spécialement  l’attention  sur  les  effets  cliniques  de  ces  phéno¬ 
mènes  au  niveau  du  visage,  des  muscles  abdominaux  et  des  membres  inférieurs.  Enfin 
il  s’attache  aux  conséquences  de  ces  mêmes  phénomènes  hystériques  moteurs  sur  les 
réflexes  tendineux  et  sur  le  réflexe  plantaire,  en  insistant  sur  l’importance  des  moindres 
détails  dans  l’étude  et  l’interprétation  de  ce  dernier. 

.-V  ce  travail  sont  jointes  les  observations  de  sept  d’entre  les  malades  examinés. 


BUSTAMENTE  (M.).  Histoires  cliniques  de  névroses  d’obsession  (Historiales 
clinicos  de  neurosis  obsesicu).  Archivas  de  Neurobiologia.  1934,  XIV,  n»  5, 
p.  749-795. 

14  cas  de  névroses  d’obsession  étudiés  par  la  méthode  psychanalytique. 

R.  Cornu. 


CULLERRE  (M"e),  LOUYOT  (P.)  et  VERAIN  (M.).  L’encéphalite  psycbosique 
aiguë  azotémique.  Bev.  méd.  de  l'Est,  t.  LXIII,  n“  17,  1®''  septembre  1935,  p.  597 
à  611. 


Après  avoir  rappelé  les  caractères  habituels  à  ce  processus,  avec  ses  quatre  périodes 
(prodromique,  d’état,  d’accalmie  et  terminale),  les  auteurs  relatent  une  observation 
personnelle,  au  cours  d’une  grippe.  Dès  le  quatrième  jour  sont  apparus  les  troubles 
mentaux,  qui  n’ont  plus  cessé,  passant  de  la  grande  agitation  confusionnelie  et  motrice 
au  délire  onirique,  avec  intenses  sensations  de  vertiges  et  fonte  musculaire  massive, 
réalisant  une  véritable  cachexie  galopante.  La  mort  est  survenue  en  moins  de  trois 
semaines. 


L’azotémie  a  été  constamment  élevée,  entre 3 gr.  97et5gr.  avec  taux  d’urée  de  4  gr.  68 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’acide  urique  a  oscillé  entre  0,167  et  0,197.  Les  per¬ 
turbations  du  métabolisme  azoté  posent  à  nouveau  la  question  d’intervention  d’un 
centre  nerveux,  tubérien  peut-être,  responsable  de  l’azotémie  ;  car,  à  part  une  poussée 
Congestive  rénale  passagère  et  de  l’albuminurie  persistante,  le  malade  était  resté  capable 
d’éliminer  de  hautes  dosesd’urée  (jusqu’à  21  gr.  40  par  24heures,  6  jours  avant  le  décès). 

Malgré  l’absence  de  diarrhée  et  de  vomissements,  le  chlore  sanguin  plasmatique  et  plus 
encore  globulaire  était  abaissé,  à  un  taux  n’atteignant  par  exemple  que  58  %  du  chiffre 

normal  pour  le  premier,  41  %  pour  le  second.  Le  rapport  globulaire  par  volume  _ 

^  r  ,  /O  f  ff  Cl  plasmatique  par  volume 

0jl8  à  0,15  au  lieu  de  0,33  normalement.  Le  mécanisme  de  la  chloropénie  sanguine  est 
une  chloropexie  tissulaire,  nerveuse  principalement  (7  gr.  24  %  de  Cl  exprimé  en  NaCl, 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien),  qui  vise  peut-être  à  la  protection  de  la  cellule  nerveuse. 
Parmi  les  divers  traitements  préconisés,  la  chloruration  mérite  donc  de  retenir  particu¬ 
lièrement  l’attention. 
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La  fonte  musculaire  massive,  vraisemblablement  sous  la  dépendance  de  l’atteinte 
nerveuse,  augmente  les  déchets  azotés,  d’ailleurs  complexes  (polypeptides)  et  il  est  à 
noter  que  les  albumines  totales  du  sérum  s’élevaient  à  102,5,  5  jours  avant  la 
mort.  P.  AIichon. 

DIVRY  (P.)  Les  plaques  séniles  et  la  dégénérescence  d’Alzheimer  sont-elles  des 
processus  essentiels  de  la  démence  sénile  ?  Journal  belge  de  Neurologie  el  de 
Psychiatrie,  n»  10,  octobre  1935,  p.  565-590. 

Après  un  rapide  exposé  des  faits  permettant  d’affirmer  que  ni  les  plaques  séniles  ni  la 
dégénérescence  d’Alzheimer  ne  sont  spécifiques  de  la  démence  sénile,  l’auteur  pose  la 
question  de  savoir  si,  sans  assigner  à  ces  formations  une  valeur  pathognomonique  abso¬ 
lue  de  cette  affection,  il  est  possible  de  les  considérer  comme  des  facteurs  cardinaux. 

L’examen  histopathologique  de  35  cas  appartenant  au  point  de  vue  clinique  à  la 
forme  simple,  agitée  et  paranoïaque  permet  de  conclure  que  les  plaques  et  la  dégénéres¬ 
cence  d’Alzheimer  ne  sont  pas  des  processus  absolument  constants.  11  n’est  pas  pos¬ 
sible  d’autre  part  d’établir  une  corrélation  quelconque  entre  les  modalités  cliniques  de 
la  démence  sénile  et  la  production  soit  des  plaques,  soit  de  la  dégénérescence  d’Al¬ 
zheimer.  Ces  deux  formations  n’apparaissent  pas  comme  des  processus  essentiels  de 
cette  affection.  Elles  y  représentent  un  »  épiphénomène  »  particulièrement  fréquent, 
mais  ne  peuvent  servir  de  base  ou  de  mesure  pour  établir  une  équation  anatomo-cli¬ 
nique.  H.  M. 

DIVRY  (F.).  Des  lésions  de  l’infundibulum  dans  la  démence  sénile.  Journal 
belge  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  n»  10,  octobre  1935,  p.  591-599,  4  fig. 

La  recherche  de  l’existence  de  plaques  séniles  ou  de  dégénérescence  d’Alzheimer  au 
niveau  des  diverses  formations  de  l’infundibulum  a  montré  que  les  premières  se  ren¬ 
contrent  dans  plus  de  85  %  des  cas,  les  secondes  dans  63  %  environ.  Pour  le  cortex  fron¬ 
tal,  les  chiffres  correspondants  sont  de  94  %  et  de  26  %. 

Les  plaques,  de  type  le  plus  souvent  trychosique,  sont  surtout  disséminées  dans  la 
substance  grise  centrale  et  le  corps  mamillaire.  La  dégénérescence  d’Alzheimer,  qui 
revêt  en  général  la  forme  de  boules;  intéresse  surtout  le  noyau  infundibuio-mamillaire, 
plus  rarement  les  noyaux  tubériens  et  mamillaires.  Les  noyaux  supra-optique  et  para- 
ventriculaire  sont  en  général  indemnes  de  ces  lésions;  par  contre, leurs  cellules  sont 
souvent  surchargées  de  boules  de  nature  colloïde.  H.  M. 

DROUET  (P.  L.),  FLORENTIN  (P.),  VERAIN  (M.)  et  MIGNARDOT  (J.). 
Recherches  sur  les  troubles  endocrmiens  et  plus  particxilièrement  hypo¬ 
physaires  dans  les  psychoses  sexuelles.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société 
de  Biologie,  t.  CXXI,  n”  13,  1936,  p.  1409-1410. 

L’étude  de  cinq  cas  de  psychose  sexuelle  montre  qu’il  existe  bien  dans  ces  formes  des 
troubles  endocriniens  ;  l’hypophyse  en  suractivité  paraît  y  tenir  une  place  importante, 
comme  le  montrent  la  réaction  des  mélanophores  et  celle  de  la  thyréostimuline.  Seule 
la  recherche  des  prolans  s’est  révélée  négative.  Enfin  l’élévation  du  métabolisme  basal 
dans  quatre  cas  prouve  qu’il  existe  aussi  une  hyperthyroïdie  que  l’on  peut  mettre, 
selon  toute  vraisemblance,  sur  le  compte  de  l’hyperpituitarisme  coexistant.  En 
raison  du  rôle  physiologique  prédominant  que  joue  la  glande  pituitaire  dans  le  complexe 
endocrinien  et,  plus  particulièrement,  des  corrélations  qui  l’unissent  aux  glandes  géni¬ 
tales,  ces  faits  posent  l’hypothèse  du  déclanchement  des  troubles  sexuels  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’hyperfonctionnement  hypophysaire.  H.  M. 
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PATTOVICH  (Giovanni).  Recherches  sur  le  métabolisme  de  la  cholestérine 
dans  quelques  psychoses  séniles  (Ricerche  sul  metabolismo  colesterinico  in 
alcune  psicosi  dell’  eta  senile).  Giornale  di  Puichialria  e  di  Neuropatologia,  LXIII, 
fasc.  III-IV,  1935,  p.  360-382. 

Après  avoir  mis  en  évidence  l’importance  de  la  cholestérine  au  point  de  vue  biolo- 
gique,  pathologique  et  dans  les  processus  de  sénescence  de  l’organisme,  l’auteur  expose 
les  résultats  de  ses  recherches  effectuées  sur  un  groupe  de  mentaux  séniles  et  atteints 
de  démence  sénile,  de  mélancolie  involutive  ou  d’autres  signes  de  déchéance  intellec¬ 
tuelle  propres  à  la  vieillesse.  Chez  la  plupart  de  ces  sujets,  F.  a  constaté  une  hypercho¬ 
lestérinémie  pouvant  être  en  rapport  avec  l’âge  avancé  des  malades  ou  avec  l’affection 
étudiée  ;  dans  ce  dernier  cas,  les  lésions  du  tissu  nerveux  riche  en  cholestérine,  ou  bien 
un  trouble  de  la  régulation  chimique  de  l’organisme  expliquent  cette  hypercholestéri¬ 
némie.  L’auteur  établit  également  un  certain  rapport  entre  cette  augmentation  du 
chiffre  de  la  cholestérine  et  les  processus  de  sclérose  vasculaire. 

Une  page  de  bibliographie.  H.  M. 


OAREISO  (A.),  VIVIAN!  (J.  E.),  et  GERDEIRO  (A.).  Psychose  de  Korsakott 
dans  l’enfance  (Psicosis  de  Korsakoff  en  la  infancia).  La  Prensa  Medica  Ar- 
gentina,  1935,  16  janvier,  n»  3,  p.  153-155. 

Ce  cas  particulièrement  rare  a  été  observé  chez  un  enfant  de  7  ans.  Il  présentait  : 
uu  point  de  vue  neurologique,  une  polynévrite  à  forme  ataxique  ou  pseudotabétique  ; 
uu  point  de  vue  psychique,  des  troubles  divers  caractérisés  par  une  amnésie  de  fixation 
(l’enfant  oubliant  immédiatement  ce  qu’il  venait  de  dire),  des  troubles  oniriques  avec 
hallucinations  visuelles,  et  des  troubles  du  caractère. 

Le  facteur  étiologique  était  l’alcool.  R.  Cornu. 


IMBER  (Isidoro).  Considérations  sur  la  pathogénie  du  délire  do  persécution 
paranoïaque  (Considerazioni  sulla  patogenesi  del  delirio  persecutorio  paranoico). 
Jtivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  LIX,  fasc.  IV,  31  décembre  1935,  p.  742-749. 

A  propos  d’un  cas  personnel  de  délire  de  persécution  paranoïaque.  I.  analyse  l’im¬ 
portance,  au  point  de  vue  pathogénique,  des  facteurs  exogènes  et  endogènes  de  la  soi- 
disant  prédisposition  paranoïaque  et  de  la  sexualité.  H.  ,M. 


NARDI  (Jacopo).  De  quelques  délires  de  négation  systématisés  (Su  alcuni  deliri 
di  negazione  sistematizzati).  Bivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLV,  fasc.  3, 
mai-juin  1935,  p.  664-674. 

L’auteur  décrit  six  cas  de  délire  de  négation  systématisés  soit  chez  des  sujets  déjà 
délirants,  soit  chez  des  individus  chez  lesquels  ce  trouble  existait  en  quelque  sorte  à 
l’état  isolé.  Le  thème  du  délire  consistait  en  la  négation  de  la  mort,  ou  du  mariage 
ou  de  la  paternité  ;  la  négation  de  la  mort  pouvant  être  immédiate  ou  rétrospective  ; 
les  deux  autres  n’étant  jamais  immédiates. 

Le  délire  de  négation  de  la  mort  peut  représenter  une  sorte  de  psychose  réactionnelle 
en  face  d’un  événement  douloureux.  La  négation  de  la  paternité  ou  du  mariage  peut 
du  contraire  ne  constituer  dans  certains  cas  qu’une  réaction  automatique. 

Courte  bibliographie.  ,  H.  M. 
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NOICA  (de  Bucarest).  Comment  est  conçue  aujourd'hui  l’hystèrie  dans  le  mi? 

lieu  neurologique  roumain.  Romania  medicala,  n”  3,  février  1936,  p.  29-30. 

Noïca,  élève  de  Babinski,  avec  sa  compétence  d’ancien  chef  du  plus  grand  centre  de 
révision  militaire  de  Roumanie,  s’est  proposé  de  faire  un  exposé  succinct  à  propos  de 
la  manière  dont  on  conçoit  l’hystérie  dans  ce  pays.  Il  rappelle  les  idées  connues  de  Ma- 
rinesco  et  de  Radovici  sur  le  mécanisme  physiopathologique  de  l’hystérie. 

Noïca  critique  aussi  les  vues  de  Parhon  qui  conçoit  le  pithiatisme  en  rapport  avant 
tout,  avec  l’intérêt. 

De  cet  exposé  de  Noïca  résulte  son  attachement  pour  les  faits  positifs  et  pour  la  soli¬ 
dité  d’une  bonne  séméiologie,  avant  les  interprétations  sans  doute  intéressantes,  mais 
assez  souvent  trompeuses. 

Somme  toute,  Noïca  est  en  Roumanie  le  défenseur  le  plus  fidèle  de  la  conception  de 
Babinski.  J.  Nicolbsco. 


MARINESCO  (P''  G'.).  Quelques  données  nouvelles  sur  l’hystérie  (A  l’occasion 

do  l’article  du  D’’  Noica).  Romania  medicala,  n<>»  4,  5  et  6,  février  et  mars  1936. 

Dans  un  travail  synthétique  Marinesco  présente  sa  conception  sur  le  mécanisme  phy¬ 
siopathologique  de  l’hystérie.  Voici  ses  conclusions  : 

Dans  l’hystérie  il  n’y  a  pas  des  lésions  histologiques,  mais  cette  affirmation  n’exclut 
pas  l’existence  d’une  modification  d’ordre  biochimique,  d’une  débilité  ou  d’un  arrêt 
constitutionnel  du  développement  qui  favorisent  l’apparition  des  phénomènes  hysté¬ 
riques.  Dans  leur  genèse,  le  déséquilibre  endocrino-végétatif  doit  jouer  un  rôle  imporr 
tant. 

Marinesco  affirme  qu’il  n’a  jamais  admis  l’identité  des  symptômes  dus  aux  lésions 
organiques  avec  ceux  de  l’hystérie.  Les  troubles  hystériques  sont  réversibles.  On  trouve 
toujours  une  certaine  différence  entre  les  troubles  hystériques  et  les  phénomènes  hys- 
tériformes  en  rapport  avec  les  lésions  organiques. 

Marinesco  pense  qu’il  faut  faire  intervenir  les  réflexes  conditionnels  dans  le  méca¬ 
nisme  physiopathologique  de  l’hystérie.  Ces  réflexes  sont  modifiés  chez  ces  malades 
différemment  d’après  la  constitution  individuelle.  Cet  état  constitutionnel,  lui-même 
en  rapport  avec  les  variations  de  l’équilibre  endocrino-végétatif,  peut  expliquer  la 
variabilité  des  phénomènes  décrits  dans  l’hystérie. 

Quant  à  la  relation  qui  existerait  entre  l’hystérie  et  les  réflexes  conditionnels,  Ma¬ 
rinesco  exprime  les  conclusions  que  voici  : 

1“  Il  y  a  dans  l’hystérie  un  déséquilibre  entre  l’état  d’excitation  et  d’inhibition  des 
centres  sous-corticaux  et  du  cortex  cérébral.  Les  centres  sous-corticaux  se  trouvent 
dans  un  état  d’hyperexcitation,  ce  qui  induit  dans  l’écorce  un  état  de  légère  inhibition. 

2»  Les  centres  sous-corticaux  des  hystériques  sont  dans  un  état  physiologique  sjléoial 
par  la  constitution  particulière  végétative  et  humorale,  et  l’on  sait  que  les  centres  do 
la  base  du  cerveau  sont  le  siège  de  la  vie  émotive.  Bien  que  le  siège  des  réflexes  con¬ 
ditionnels  soit  au  niveau  du  cortex  cérébral,  le  système  végétatif  et  les  viscères  prennent 
eux  aussi  part  au  procès  conditionnel. 

3»  L’état  de  légère  inhibition  explique  :  d’une  part  le  fait  que  les  hystériques  sont 
facilement  suggestionnables  (la  suggestion  étant  le  résultat  d’une  inhibition  interne)  î 
d’autre  part,  le  lait  qu’un  réflexe  conditionnel  une  fois  fixé  s’inhibe  et  persiste  plus  lon¬ 
guement  que  chez  le  sujet  normal. 

4»  Les  lésions  des  centres  nerveux  chez  les  postencéphalitiques  perturbent  d’une 
manière  analogue  les  fonctions  du  cortex  cérébral,  en  produisant  un  état  de  légère  inhi- 


SOCIÉTÉS 


1055 


bition.  Ainsi  s’expliquent  ies  phénomènes  de  suggestibilité  augmentée  chez  ces  malades 
et  leur  ressemblance  avec  certains  symptômes  hystériques. 

J.  Nicolesco. 

QUERCY  et  HÉDOUIN.  Remarques  sur  l’einalgésie  hystérique  chez  les  ma¬ 
lades  d’asile.  Gazelle  hebdomadaire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  n»  18,  6  mai 
1934. 

Etudiant  l’analgésie  suggérée,  spontanée  ou  réfléchie  de  malades  d’asile,  névropathes, 
hystériques  ou  déments  précoces  capables  de  s’observer  et  de  s’expliquer,  Q.  et  H.  ont 
constaté  qu’ils  peuvent  présenter  une  analgésie  spontanée,  qui  n’est  ni  simulée,  ni  sug¬ 
gérée,  mais  réelle  et  qu’aucune  théorie  n’est  en  droit  de  négliger.  H.  M. 


QUERCY  et  HÉDOUIN.  Une  forme  de  l’hallucination  auditive  verheile.  L’hal¬ 
lucination  continue.  Gazelle  hebdomadaire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  n’^  5, 
4  février  1934. 

Observation  détaillée  d’une  malade  dont  les  hallucinations  auditives  verbales,  exis¬ 
tant  depuis  sept  mois,  présentent  une  continuité  rigoureuse  et  ne  s’interrompent  qu’avec 
'e  sommeil.  H.  M. 

SACRISTAN  (J.  M.).  Le  métabolisme  hydrocarburé  dans  la  psychose  ma- 
niaque  dépressive  endogène  (El  metabolismo  hidrocarbonado  en  la  psicosis 
meiniaco-depressiva  endogena).  Archivas  de  Neurologia,  1934,  XIV,  n»  5,  p.  691- 
749. 

L’auteur  expose  des  cas  impressionnants  oü  le  métabolisme  hydrocarboné  varie 
d’une  façon  absolument  parallèle  à  la  psychose.  Il  pense,  comme  Roggenban,  que  la 
cause  des  altérations  de  ce  métabolisme  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  réside 
dans  un  état  d’hyperexcitabilité  du  système  végétatif  et  qu’elle  est  la  conséquence  de 
la  totalité  du  processus  psychique.  R-  Cornu. 


SOCIÉTÉS 


Société  d'Oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est. 


Séance  du  30  mars  1936. 


Hémianopsie  et  hémiparésie  peœ  hémorragie  cérébro -cutanée  après  ventricu- 
lographie  pour  angiomatose  cérébro-cutanée,  par  MM.  H.  Roger,  M.  Arnaud, 
J.  Alliez  et  J.  Paillas. 

Chez  un  malade  présentant  un  syndrome  vague  de  céphalées,  pseudo-vertiges,  ins¬ 
tabilité,  flou  visuel  et  considéré  longtemps  comme  un  psychasthénique,  une  ponction 
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lombaire  révèle  une  hyperalbuminose  isolée  à  0,80,  l’exploration  des  téguments  montro 
un  nœvoangiome  étendu  de  la  base  thoracique  droite.  Au  cours  d’une  ponction  ventricu¬ 
laire,  l’aiguille  pénètre  dans  une  masse  mollasse  et  laisse  écouler  du  sang  :  le  malade 
présente  aussitôt  une  hémiplégie  droite  qui  régresse  et  une  hémianopsie  qui  persiste. 
Le  L.  C.-R.  est  sanguinolent.  Cette  formation  vasculaire,  temporo-occipitale  est  ultérieu¬ 
rement  traitée  par  la  radiumthérapie. 


Nystagmus  volontaire,  par  MM.  F.  Farnahier  et  G.  Farnarier. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  strabique  congénital  divergent  de  l’œil 
droit  fortement  amblyope,  avec  nystagmus  spontané  binoculaire  datant  de  l’enfance  et 
qui  possède  la  faculté  de  produire  un  nystagmus  horizontal. 

Ils  rappellent  les  caractères  du  nystagmus  volontaire,  s’observant  chez  des  sujets  ie 
plus  souvent  emmétropes  sans  lésion  du  système  vestibulaire.  Le  mécanisme  patho¬ 
génique  paraît  pouvoir  être  expliqué  par  une  modification,  sous  l’influence  de  la  volonté 
de  la  fonction  tonique  des  muscles  moteurs  des  globes. 

Curieuse  incidence  ophtalmologique  sur  la  graphologie,  par  M.  Jean-Sedan. 

La  métamorphopsie  entraîne  secondairement  des  déformations  dans  les  caractères 
reproduits  par  ia  main  du  malade  et  dans  la  direction  des  lignes  tracées  par  lui.  Un  méde¬ 
cin  put  diagnostiquer  à  distance  et  avec  précision  l’apparition  d’une  lésion  oculaire  cher 
sa  sœur  dont  les  lettres  présentaient  depuis  peu  une  écriture  descendante  après  avoir 
été  jusque-là  franchement  ascendante.  Ce  médecin,  bon  graphologue,  élimina  les  causes 
psychiques  du  phénomène  en  raison  du  caractère  brusque  et  absoiument  constant  de  la 
modification  qui  est  le  propre  des  atteintes  physiques  des  voies  de  perception. 


Observation  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques  à  symptomatologie  occdaire  ini¬ 
tiale  et  toujours  prédominante.  Névrite  rétro-bulbaire,  décoloration  papillaire 
et  troubles  oculo-moteurs  discrets,  par  MM.  C.  E.  Jayle  et  G.  Farnarier. 

Les  auteurs  rappellent  la  fréquence  des  névrites  rétrobulbaires  dans  cette  affection 
et  insistent  sur  ia  valeur  séméiologique  du  nystagmus  vertical  supérieur  qui  n’est  pres¬ 
que  jamais  physiologique.  Ils  soulignent  aussi  la  fréquence  chez  leur  malade  d’un  nys¬ 
tagmus  de  convergence. 

A  propos  d’un  cas  de  spasme  nutans  avec  nystagmus  monoculaire  associé, 
par  M.  Roger  et  C.  E.  Jayle. 

Présentation  d’un  cas  de  nystagmus  nutans  associé  à  un  nystagmus  monoculaire 
chez  un  nourrisson  de  dix  mois.  Les  auteurs  reprennent  la  thèse  déjà  défendue  par  l’un 
d’eux  de  l’origine  lésionnelle  de  ce  syndrome  et  des  symptômes  analogues. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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Ion),  Ley  Auguste  (Bruxelles),  Lby  Rodolphe  (Bruxelles),  Macé  de  Lbpinav 
(Néris),  Makinbsco  (Bùwest),  Maekeopp  (Odessa),  Meig]Xant  (Nancy),  Mbndicini 
(Rome),  Minkowski  (Zurich),  Moskbns  (Amsterdam);  NicotBsco  (Bucarest),  d’CBls- 
NiTZ  (Nice),  Perrin  (Nancy),  Puusbpp  (Tartu),  Rioardo  Bueno  (Saint-Sébas¬ 
tien)  Roasenda  (Turin),  Rodriguez  Arias  (Barcelone),  Salmon  (Florence), 
Sebbk  (Prague),  Sittig  (Prague),  Smith  Gly  Jelliffe  (New-York),  Tratiakopp 
(Saratov),  Walthard  (Genève). 


Allocution  du  Président  :  M.  TINEL. 

Messieurs, 

Puisque  c’est  à  moi  que  revient  cette  année  l’honneur  de  vous  accueil¬ 
lir  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie,  permettez-moi  de  vous  redire  une 
fois  de  plus  avec  quelle  joie  nous  vous  voyons  revenir  chaque  année, 
aussi  nombreux,  pour  nous  apporter  votre  précieuse  collaboration  et  le 
témoignage  de  votre  fidèle  amitié. 

Je  veux  aussi  remercier  dès  à  présent,  en  votre  nom  à  tous,  les  dévoués 
rapporteurs  dont  les  travaux  font,  cette  année  comme  toujours,  le  prin 
cipal  intérêt  de  notre  réunion,  et  la  base  essentielle  de  nos  discussions. 

Vous  avez  certainement  pu  apprécier  déjà  la  valeur  et  l’importance  de 
ces  rapports. 

M.  Riser  et  M.  Villaret,  entourés  de  leurs  collaborateurs,  nous  ont  vrai¬ 
ment  apporté  une  œuvre  capitale  de  physiologie  nerveuse.  Il  faut  avoir, 
comme  je  l’ai  fait  moi-même,  essayé  d'aborder  l’étude  du  problème  phy¬ 
siologique  de  la  circulation  cérébrale,  pour  se  rendre  compte  de  la 
somme  incroyable  de  travail  et  d’efforts  que  représentent  de  pareils  rap¬ 
ports.  On  ne  saurait  imaginer  toutes  les  difficultés  techniques  qu’il  faut 
vaincre  ou  tourner,  toutes  les  causes  d’erreur  qui  surgissent  à  chaque 
instant,  toute  la  patience  et  l’ingéniosité  que  nécessitent  de  semblables 
recherches.  Je  crois  vraiment  que  les  deux  rapports  qui  vous  sonticj  pré¬ 
sentés  resteront  comme  un  modèle  de  travail,  de  discipline  et  de  critique 
scientifiques. 

Quant  au  rapport  d’Alajouaninè  et  de  Thurel,  il  est,  —  comme  à  l’ha¬ 
bitude,  —  et  sous  la  forme  très  condensée  que  lui  Imposaient  les  condi¬ 
tions  requises  —  tout  rempli  de  faits  significatifs,  d'observations  pré¬ 
cieuses,  de  fines  critiques  et  d’interprétations  pathogéniques  aussi  judi¬ 
cieuses  qu’originales. 

Je  ne  vous  parlerai  même  pas  enfin  du  beau  rapport  de  notre  ami  de 
toujours,  M.  Egas  Moniz.  Vous  l’avez  déjà  pu  juger  et  apprécier,  aussi 
clair  que  le  sont  les  figures  qui  en  composent  l’illustration,  aussi  pré¬ 
cieux  par  les  indications  techniques  qu’il  nous  fournit  que  par  les  ren¬ 
seignements  anatomo-cliniques  qu’il  nous  apporte. 

Certes,  l’étude  de  la  circulation  cérébrale  est  de  première  importance  et 
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méritait  bien  un  tel  effort.  Mais  vous  savez  comme  moi  que,  même  après 
ces  travaux  remarquables,  le  sujet  est  loin  d’être  épuisé... 

C’est  que  la  circulation  cérébrale  nous  pose  à  chaque  instant  un  double 
problème,  à  la  fois  anatomique  et  physiologique,  se  retrouvant  dans  tous 
les  faits  de  la  pathologie  des  centres  nerveux . 

Nous  commençons  à  connaître  assez  bien  le  problème  anatomique,  et 
vous  savez,  en  particulier,  quelles  notions  nouvelles  et  quelles  remar¬ 
quables  précisions  les  beaux  travaux  de  notre  regretté  collègue  et  ami 
Charles  Foix,  avaient  apportées  à  l’étude  des  divers  territoires  vasculaires 
et  des  syndromes  cliniques  correspondants. 

Mais  à  côté  de  cette  pathologie  organique  de  la  circulation  cérébrale, 
il  reste  encore  tout  un  monde  à  conquérir.  C’est  tout  le  monde  de  la 
pathologie  fonctionnelle  circulatoire  des  centres  nerveux  et  des  syndromes 
cliniques  liés  à  ces  perturbations  physiologiques. 

Et  ces  problèmes  de  pathologie  fonctionnelle  circulatoire  sont  d’autant 
plus  importants,  qu’ils  ne  se  posent  pas  seulement  à  l’occasion  des  troubles 
fonctionnels  purs  de  l’encéphale  —  ce  qui  constituerait  déjà  un  terri¬ 
toire  singulièrement  vaste  à  explorer,  —  où,  à  côté  des  perturbations 
réflexes,  à  côté  des  phénomènes  d’inhibition  on  d’excitation  des  centres, 
le  mécanisme  circulatoire  semble  jouer  un  rôle  essentiel. 

Mais  ces  problèmes  se  posent  aussi,  —  et  tout  autant  sans  doute,  —  à 
l’occasion  de  presque  tous  les  faits  de  la  pathologie  organique.  Il  existe 
manifestement  entre  les  lésions  anatomiques,  quelles  qu’elles  soient,  et 
les  troubles  fonctionnels  circulatoires,  des  associations  si  intimes,  des 
intrications  si  complexes,  que  les  deux  pathologies  se  superposent  tou¬ 
jours  en  réalité  l’une  à  l’autre... 

C’est  ce  qu’avaient  par  exemple  si  remarquablement  encore  fait  res¬ 
sortir  les  travaux  de  Ch.  Foix  dans  ses  études  sur  le  ramollissement  cé¬ 
rébral... 

Messieurs,  voici  deux  fois  déjà,  qu’en  exposant  le  programme  de  notre 
réunion,  le  nom  de  Ch.  Foix  se  présente  de  lui-même  à  notre  esprit, 
comme  s’il  en  avait  par  avance  posé  les  lignes  directives...  Puisque 
nous  abordons  aujourd’hui  l’étude  d’un  sujet  qui  lui  était  particulière¬ 
ment  cher  et  dans  lequel  ses  travaux  avaient  provoqué  déjà  la  véritable 
rénovation  que  vous  connaissez,  permettez-moi  de  placer  notre  réunion 
sous  le  patronage  de  son  nom.  Faisons-lui  place  aujourd'hui  au  milieu  de 
nous.  Nous  qui  l’avons  tous  ici  connu,  admiré  et  aimé,  évoquons  avec 
émotion,  du  fond  de  nos  coeurs,  le  souvenir  de  ce  grand  neurologiste 
enlevé  si  prématurément  à  la  science,  de  cet  ami  charmant  et  dévoué, 
arraché  si  brutalement,  voilà  neuf  ans  déjà,  à  l’affection  de  ses  maîtres. 
<le  ses  élèves  et  de  tous  ses  amis. 

Je  déclare  ouverte  la  XV®  Réunion  neurologique  internationale. 
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Séances  du  26  mai  1936, 

Présidence  de  MM.  Egas  Moniz,  Purves  Stewart,  Laruelle,  Avala. 
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RAPPORTS 


LA  CIRCULATION  CÉRÉBRALE 


M.  KISER 

(de  Toulouse) 

(avec  la  collaboration  de  MM.  Becq,  Couadau,  Meriel,  Peanques  et  de 
M“®»  Cahrefort  et  Lavitry) 


J  ai  été  honoré  d’une  heureuse  et  rare  faveur  :  à  un  an  d’intervalle, 
®as  maîtres  et  collègues  ont  cru  pouvoir  me  confier  la  rédaction  de  trois 
rapports  juxtaposés  et  se  complétant  mutuellement  :  l’un  exposait  la  phy¬ 
siopathologie  de  la  pression  intracrânienne,  devant  le  II®  Congrès  neuro¬ 
logique  international  (Londres,  1935)  ;  l’autre  concerne  le  vaste  et  passion¬ 
nant  sujet  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  cérébrales  que  je  présente 
aujourd’hui  à  la  Réunion  neurologique  internationale.  Le  troisième 
syant  trait  aux  «  Spasmes  vasculaires  de  l’encéphale  »  a  été  soumis  aux 
Journées  internationales  périodiques  de  cardiologie  (Royat,  mai  1936). 

Depuis  plusieurs  années,  la  Clinique  neurologique  de  l’Université  de 
loulouse  s’est  préoccupée  de  ce  problème  à  la  suite  de  suggestions  expé- 
•■inieritales  données,  en  1923,  par  Charles  Foix  dont  j’évoque  le  souvenir 
avec  émotion. 

Je  n’ose  placer  nos  travaux  sous  le  patronage  de  ce  grand  disparu, 
•’^algré  la  bienveillance  certaine  qu’il  me  témoignait  ;  à  défaut  d'autres 

(1)  J’adresse  mes  sincères  remerciemcttls  à  mon 


aide  très  dévoué  Auguste  Vidal. 
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titres,  ils  ont  été  persévérants,  sincères,  constamment  critiqués  et  pru¬ 
demment  développés,  et  il  eût,  sans  doute,  approuvé  cette  seule  manière 
de  comprendre  la  médecine  expérimentale  avec  ses  horizons  et  ses  dan¬ 
gers,  très  grands  l’un  et  l’autre. 

Ce  rapport  n’est  ni  une  revue  générale  où  tout  est  présenté  sur  le 
même  plan,  ni  un  exposé  égoïste  de  nos  seules  recherches.  J’ai  essayé 
d’éviter  ces  deux  écueils  et  de  présenter  avec  impartialité  l’état  actuel  du 
problème,  après  avoir  œuvré  moi-même  dans  différentes  directions.  Une 
grosse  lacune  apparaîtra  :  je  n’ai  pu  prendre  contact  avec  les  techniques 
modernes  thermo-électriques  de  mesure  de  débit  dont  l’avenir  est  cer¬ 
tain,  d’où  un  aspect  déjà  un  peu  démodé  de  mon  travail. 

Par  ailleurs,  faute  de  temps  et  de  place,  j’ai  été  obligé  d’abandonner  la 
seconde  partie  de  cette  monographie,  concernant  la  nutrition  du  tissu 
nerveux.  Je  l’exposerai  en  1937.  (Travail  du  Fonds  Dejerine  que  je  dois  à 
la  confiance  de  la  Société  de  Neurologie.) 


Il  est  bien  inutile,  à  l’heure  actuelle,  d’insister  sur  l’importance  de  la 
circulation  sanguine  dans  les  tissus  ;  il  est  démontré  que  les  échanges  de 
toutes  sortes  se  produisent  sans  intermédiaire  entre  l’endothélium  vas¬ 
culaire  et  le  milieu  humoral  interstitiel,  partie  constituante  fondamentale 
de  tous  les  parenchymes.  La  substance  nerveuse  n’échappe  pas  à  cette  loi 
générale  de  la  nutrition. 

Ici  également,  les  échanges  se  font  directement  entre  le  sang  nourri¬ 
cier  et  les  cellules  nerveuses.  Dans  une  série  de  travaux,  et  depuis  long¬ 
temps,  la  Clinique  neurologique  de  Toulouse  a  pris  une  position  ferme  : 
les  échanges  entre  le  sang  et  le  liquide  C.-R.  d’une  part,  entre  le  sang  et 
le  tissu  nerveux  d’autre  part,  se  font  directement  ;  la  barrière  sélective 
qui  autorise  ou  refuse  le  passage  de  telle  ou  telle  substance,  du  sang 
vers  le  liquide  C.-R.  et  le  liquide  interstitiel  parenchymateux,  n’est  cons¬ 
tituée  que  par  l’endothélium  vasculaire.  Ses  propriétés  qualitatives  sont 
les  mêmes  au  niveau  du  tissu  nerveux  ou  de  méninges  molles  baignées 
de  liquide  C  -R.,  et  la  sélectivité  sera  la  même.  Seule  différera  la  rapi¬ 
dité,  partant  l’abondance  de  la  diffusion  de  tel  ou  tel  corps,  transporté 
par  le  plasma. 

Particulièrement  différencié,  le  tissu  nerveux  est  aussi  particulière¬ 
ment  fragile  ;  il  supporte  mal  l’ischémie  et  pendant  peu  de  temps.  Les 
éléments  cellulaires  fondamentaux,  en  dehors  de  la  névroglie,  ne  se  re¬ 
nouvellent  guère. 

Cette  fragilité  n’est  d’ailleurs  pas  exactement  équivalente  à  tous  les 
niveaux  ;  il  est  certain  que  le  centre  respiratoire  bulbaire  l’est  davantage 
que  les  noyaux  du  XII  par  exemple.  Et  il  existe  une  certaine  tolérance 
à  l’ischémie,  avec  restitution  ad  integram,  si  elle  n’a  pas  été  prolongée  ; 
c’est  là  l’histoire  de  tous  les  spasmes  vasculaires  cérébraux. 
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Dans  ces  conditions,  l’importance  d’une  circulation  sanguine  abon¬ 
dante  et  surtout  régulière  n’échappe  pas.  Ce  sont  les  deux  bases  fonda¬ 
mentales  du  problème  que  nous  a-çons  à  traiter. 


PLAN 

Première  partie.  —  Le  cerveau  dans  {a  boite  crânienne.  Anatomie 
générale  d’ensemble. 

Les  enveloppes.  Suspension. 

Rapport  avec  liquide  C.-R.  Charpente  liquide. 

Distribution  vasculaire. 

Innervation  méningovasculaire. 

Deuxième  partie.  —  Les  techniques  d’étude  de  la  circulation  cérébrale. 

Examens  anatomiques. 

Physiopathologie  du  liquide. 

L’angéiographie  cérébrale  sur  le  vivant. 

La  mesure  globale  du  volume  cérébral. 

Examen  direct  des  vaisseaux  cérébraux. 

Mesure  du  débit  sanguin. 

Vue  d’ensemble  sur  les  techniques. 


Troisième  partie.  —  Le  débit  sanguin  cérébral.  Ses  facteurs. 

Suspension  du  cerveau  et  pression  du  liquide. 

Disposition  spéciale  des  voies  d’apport. 

Volume,  pression,  vitesse  du  sang. 

Influence  de  la  pression  veineuse  sur  le  volume  cérébral. 
Influence  de  la  pression  artérielle  générale  sur  le  débit  cérébral. 
Vitesse  de  la  circulation  cérébrale. 

Influence  du  calibre  vasculaire. 

La  doctrine  de  Monro-Kellie-Burrows. 

Résumé. 


Quatrième  partie.  —  Débit  sanguin  cérébral  (suite),  vaso-moteurs 
cérébraux. 

Vaso-motilité  périphérique  et  cérébrale,  généralités. 

Action  du  sympathique. 

Action  de  l’adrénaline. 

Action  du  parasympathique. 

Action  de  la  choline,  de  l’histamine. 

Résumé. 
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Cinquième  partie.  —  Le  débit  sanguin  cérébral.  Les  régulateurs 
proprement  dits. 

Appareil  sino-carotidien. 

Modifications  humorales. 

Sixième  partie.  —  Vue  d’ensemble.  —  Conclusions  générales. 

N.  B.  —  Beaucoup  de  points  très  importants  du  problème 
posé  ne  seront  pas  signalés  ou  ne  comporteront  aucun  déoelop- 
pement. 

Ils  sont  traités  parfaitement  dans  le  rapport  de  MM.  Villaret, 
Justin-Besançon,  de  Sèze  et  Cachera,  et  dans  le  remarquable  tra¬ 
vail  que  M.  Noyons  a  présenté  en  1935  à  la  Réunion  plénière  de 
la  Société  de  Biologie. 


PREMIÈRE  PARTIE 


LE  CERVEAU  DANS  LA  BOITE  CRANIENNE 
(VUE  D’ENSEMBLE) 


I.  —  Les  grands  rapports  anatomiques  bien  connus  ne  nous  retien¬ 
dront  pas.  Tout  le  monde  sait  que  le  cerveau,  le  cervelet  et  l’axe  nerveux 
supérieur,  étroitement  engainés  dans  leur  méninge  dure,  occupent  exac¬ 
tement  la  boîte  crânienne  ;  il  faut  décoller  la  dure-mère  de  l’os  ;  l’espace 
épidural  s’arrête  à  la  première  vertèbre  cervicale. 

De  plus,  les  centres  nerveux,  nerfs  crâniens  et  racines  sont  enveloppés 
d  une  gaine  de  liquide  qui  les  isole  et  les  soutient,  à  l’intérieur  de  l'étui 
osseux  protecteur.  Ce  liquide  occupe  les  mailles  du  tissu  aracbno'idien  ; 
celui-ci  non  seulement  est  appliqué  étroitement  à  la  surface  du  névraxe  et 
dans  ses  sillons  plus  ou  moins  profonds,  mais  encore  il  pénètre  la  subs¬ 
tance  nerveuse  de  toutes  parts  en  suivant  les  vaisseaux  nourriciers.  De 
plus,  de  vastes  cavités  occupent  l’intérieur  de  l’encéphale  :  ce  sont  les 
ventricules  cérébraux  remplis  eux  aussi  de  liquide  ;  ils  communiquent 
avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Ceux-ci  présentent  des  modifications 
morphologiques  suivant  leur  situation  :  à  la  partie  supérieure  des  hémi¬ 
sphères,  ils  sont  peu  développés  et  remplis  par  une  quantité  très  minime, 
presque  virtuelle  de  liquide  ;  tandis  qu’à  la  base  du  cerveau  et  du  cervelet, 
ils  se  présentent  comme  des  masses  d’eau  beaucoup  plus  importantes  :  tels 
sont  les  confluents  de  la  base  dont  les  plus  importants  s’étalent  entre  les 
pédoncules,  enveloppent  le  tronc  cérébral  et  le  cervelet.  Enfin  la  partie 
terminale  de  la  moelle  et  la  queue  de  cheval  baignent  dans  un  sac  de  li¬ 
quide  facilement  accessible  où  sont  pratiquées  les  ponctions  lombaires  les 
plus  sûres  et  les  plus  anodines. 

La  quantité  totale  de  liquide  céphalo-rachidien  chez  le  sujet  normal  est 
de  150  centimètres  cubes  environ . 

Les  communications  de  ces  différents  districts  sont,  chez  le  sujet  normal, 
tout  à  fait  certaines,  sans  aucune  espèce  d'artifice  :  chez  l’homme,  chez  tous 
les  animaux  vertébrés  de  laboratoire,  sous  le  contrôle  de  l'écran  radios¬ 
copique,  on  voit  l’air  injecté  par  voie  lombaire  gagner,  sans  le  moindre 
traumatisme,  les  espaces  arachnoïdiens  delà  convexité,  les  lacs  de  la  base 
et  les  ventricules.  D’innombrables  constatations  de  tous  les  jours  infirment 
.  entièrement  l’opinion  des  auteurs  considérant  les  trous  de  Luschka  et  de 
Magendie  comm.e  des  artefacts. 
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Le  volume  du  liquide  C.-R.  est  également  très  peu  variable  pour  chaque 
sujet,  à  l’état  physiologique.  Chez  l’animal,  il  est  possible  de  retirer  en 
quelques  minutes  tout  le  liquide  C.-R.  remplacé  par  de  l’air.  A  quelques 
semaines  d’intervalle,  on  récoltera  la  même  quantité  de  liquide  par  la 
même  technique  ;  chez  l’homme,  la  même  constatation  a  été  réalisée  au 
cours  de  certaines  explorations  encéphalographiques. 

Une  série  de  constatations  très  précises  est  d’un  très  haut  intérêt.  Chez 
I  homme  normal,  en  position  assise,  la  pression  ventriculaire  prise  dans 
les  cavités  latérales  est  constamment  négative  —  1  à — 5(utiliser  un  mano¬ 
mètre  à  pression  négative  et  positive,  directement  branché  sur  l’aiguille 
exploratrice).  Les  respirations  profondes  abaissent  encore  ces  chiffres  de 
1  à  2cmc.  d’eau  ;  la  toux  ne  les  augmente  que  peu.  Pendant  la  marche,  la 
parole,  l'expiration,  cette  pression  ventriculaire  demeure  nettement  néga¬ 
tive,  oscillant  alors  deO  à  —  3  environ  (1). 

Chez  le  même  sujet,  dans  la  même  position  assise,  l’aiguille  montée 
sur  le  manomètre  à  pressions  variables  et  introduite  dans  la  grande  citerne 
par  ponction  atlo-occipitale,  donnera  également  des  chiffres  légèrement 
négatifs,  -  1  à  5,  sauf  naturellement  si  la  tête  est  mal  placée,  trop 
fléchie  ou  défléchie,  ou  très  voisine  de  0.  Dans  quelques  cas,  la  pression 
est  positive  -{-  1  à  -f  3,  en  dehors  de  toute  cause  d’erreur  ;  dans  ces  con¬ 
ditions,  avec  Castex  et  Ontaneda,  Eskuchen,  on  peut  dire  :  une  pression 
cisternale  de  plus  de  7  cmc.  d’eau  est  d’ordre  pathologique  ;  une  tension 
cisternale  normale  n’exclut  pas  une  lésion  possible  du  névraxe. 

A  priori,  ces  chiffres  négatifs  sont  encore  plus  surprenants  dans  la  fosse 
cisternale  que  dans  les  ventricules  ;  elle  communique,  en  effet,  largement 
avec  les  lacs  de  la  base  glissés  entre  le  plancher  osseux  et  le  cerveau. 
Celui-ci  est  évidemment  maintenu  suspendu  dans  un  milieu  de  liquide  bien 
plus  qu’il  ne  repose  sur  des  coussins  d’eau,  amortisseurs.  Cette  suspension 
réalisée  avant  tout  par  la  dure-mère  et  ses  dépendances,  faux  et  tente,  est 
tout  à  fait  certaine  ;  des  pressions  égales  s’exercent  de  cette  manière  sur 
les  différents  points  du  parenchyme  et  vont  contribuer  grandement  à 
simplifier  la  régularisation  du  débit  sanguin. 

Dans  la  position  strictement  horizontale  de  tout  l’axe  cranio- rachidien,  chez 
le  même  sujet  normal,  tout  à  fait  immobile  et  sans  aucune  cause  de  compres¬ 
sion  du  cou,  tous  les  chiffres  précédents  ont  une  tendance  évidente  à  l’égali¬ 
sation.  Souvent  elle  est  à  peu  près  égale  dans  la  région  dorsale,  lombaire 
et  cisternale,  et  abaissée  de  quelques  cmc.  dans  la  région  ventriculaire  ; 
souvent  aussi  (Castex  et  ses  collaborateurs  disent  constamment),  la  ten¬ 
sion  cisternale  est  nettement  moindre  que  la  rachidienne,  de  3  à  5  cm. 

Naturellement,  toutes  ces  variations  ne  sont  pas  dues  à  une  absorption 
et  à  une  sécrétion  du  liquide  rachidien,  comme  il  a  été  soutenu,  mais  à 
de  simples  déplacements  de  la  même  quantité  de  fluide  réparti  différem¬ 
ment  suivant  les  cas. 

(1)  Il  va  sans  dire  que  ce  terme  de  «  pression  négative  »'  a  là  signification  suivante  : 
pression  atmosphérique  diminuée  de  2,  3,  5  cmc.  d’eau  par  exemple. 
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Mais  même  alors,  le  icereeaun’en reste  pas  moins,  av,amttout,  suspenda, 
plutôt  qu’il  ne  repose  sur  l’os,  dams  le  sens  strict  du  mot  ;  et  s’il  en  est 
ainsi,  «est  que  la  boîte  crânienne  êst  complètement  soustraite  à  la  pres¬ 
sion  atmosphérique:;  c’est  pourquoi  il  n’y  aura  pas  d’affaissement  partiel 
du  cerveau,  enregistrant  une  compression  locale,  la  circulation  du  sang 
extra  et  intraparenchymateux  rae  sera  pas  Irouhlée.  Et  d’autant  moins  que 
le  liquide  C.-R.  pénètre  vraiment  le  parenchyme  sur  une  certaine  profon¬ 
deur,  par  les  espaces  périvasculaires.  Evidemment,  même  en  augmentant 
beaucoup  la  pression  intracrânienne,  on  ne  pénètre  pas  très  avant.  J’ai 
longuement  étudié  ces  faits  avec  Lahorde  et  Gadrat  et  on  trouvera  dans 
leurs  deux  thèses  le  détail  de  notre  expérimentation  chez  le  mort  et  le 
vif,  dans  des  conditions  très  variées  et  extrêmement  concordantes.  Mais 
enfin  il  y  a,  dans  la  corticalité  surtout,  cette  «  charpente  liquide  »  dont 
parlait  Bard,  et  elle  aussi  parücipe  au  rôle  de  suspension  et  de  régulation 
dont  il  vient  d’être  parlé. 

Le  parenchyme  nerveux  est  donc  pénétré  partiellement  par  le  liquide 
C.-R.  cheminant  par  la  voie  des  espaces  périvasculaires  ;  pas  très  loin  à  la 
vérité  :  on  ne  peut  imprégner  l’écorce  que  sur  une  faible  profondeur, 
quelques  millimètres,  même  avec  des  pressions  arachnoïdiennes  de  1  à  2 
mètres,  et  jamais  la  substance  blanche  cérébrale  ou  à  son  extrême  limite 
avec  la  substance  grise,  et  toujours  fort  peu. 

Les  partisans  de  la  théorie  ubiquitaire  du  liquide,  et  plus  particulière¬ 
ment  Weed,  voient  là  la  preuve  d’une  sécrétion  de  liquide  de  la  profondeur 
Vers  la  surface,  par  tramssudation  vasculaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  on  n’a  pas 
démontré  encore,  il  s’en  faut,  la  pénétration  du  liquide  arachnoïdien  et 
Ventriculaire  dans  le  pairenchyme,  autour  des  cellules. 

Or,  un  problème  se  pose  :  les  éléments  cellulaires  de  tout  ordre  sont 
séparés  les  uns  des  autres  par  la  substance  lipo-protidique  et  aqueuse, 
véritable  trame  de  fonds.  On  a  décrit  autour  d’eux  un  espace  péricellu- 
laire.  J’ai  dit  ailleurs  qu’il  était  plus  virtuel  que  réel,  et  qu’il  n’y  avait  pas 
de  communications  faciles,  libres,  anatomiquement  définies  entre  eux  et 
les  espaces  périvasculaires.  Mais  enfin,  cette  trame  de  fonds  est  imbibée 
du  liquide  interstitiel,  substratum  des  échanges.  Est-ce  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ?  Stern  a  tendance  à  le  considérer  ainsi  et  à  simplifier  les  données 
du  problème.  C’est  peut-être  schématiser  beaucoup  ;  dans  ce  cas,  le  liquide 
aurait  essentiellement  un  rôle  nourricier  bien  plus  que  mécanique  et  ce 
fait  n’est  pas  encore  démontré. 

Une  première  conclusion  s’impose  :  La  nature  et  le  rôle  du  liquide 
C.-R.  sont  diversement  appréciés  ;  il  n’y  a  pas  lieu  d'en  discuter  ici  ; 
un  seul  fait  importe  pour  le  moment,  les  centres  nerveux  ne  comportent  à 
peu  près  pas  de  tissu  extensible;  le  liquide  intercellulaire  de  la  trame,  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  méninges  molles  remplissent  tons  les  inters¬ 
tices,  y  compris  les  espaces  périvasculaires  et  péricellulaires,  si  tant  est 
que  ceux-ci  ne  soient  pas  purement  virtuels. 

IL  — La  distribution  vasculaire. — l°Deux  sources  artérielles  impor¬ 
tantes  convergent  l’une  vers  l’autre,  provenant  des  systèmes  carotidien 


1068  RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

et  vertébral,  formant  à  la  base  du  cerveau  un  réseau  de  gros  troncs 
anastomosés,  le  cercle  de  Willis  dont  vont  se  détacher  les  artères  propre¬ 
ment  nourricières.  Le  système  postérieur  cérébral  est  toujours  très 
important,  surtout  chez  le  chien  ;  il  reçoit  directement  les  spinales  anté¬ 
rieures  et  postérieures,  toujours  minimes,  mais  non  négligeables. 

Par  les  communicantes  postérieures,  toujours  assez  importantes,  il  est 
anastomosé  au  système  carotidien,  d’une  manière  constante.  Le  cercle  de 
Willis  est  contenu  dans  la  grande  fosse  sous-arachnoïdienne  de  la  base  ; 
les  artères  sont  donc  entourées  d’une  masse  Importante  de  liquide. 

Des  gros  troncs  artériels,  artères  vertébrales,  avant  et  après  leur  réu¬ 
nion  en  tronc  basilaire,  des  carotides,  partent  les  artères  nourricières  à 
proprement  parler  :  cérébrales  antérieures,  moyennes,  postérieures,  céré¬ 
belleuses. 

Dans  1  ensemble,  ces  branches  constituent  deux  systèmes  bien  diffé¬ 
rents  :  l’un  est  destiné  au  manteau,  l’autre  aux  formations  grises  centrales 
et  à  leurs  annexes.  Charcot  avait  longuement  insisté  sur  un  point  impor¬ 
tant  :  d  origine  commune,  ces  deux  réseaux  «  ne  communiquent  en 
aucun  point  à  la  périphérie  de  leur  domaine  ».  Par  exemple,  on  a  bien 
précisé  à  l'heure  actuelle,  depuis  les  travaux  de  Foix  et  ses  élèves,  de 
Lliermitte,  la  distribution  de  la  cérébrale  moyenne  sylvienne  qui  vascu¬ 
larisé  deux  territoires,  l’un  profond,  l’autre  superficiel.  Le  premier  com¬ 
prend  les  noyaux  centraux,  sauf  l’extrémité  du  caudé  et  le  thalamus,  la 
partie  antérieure  de  la  capsule  interne,  la  capsule  externe  ;  les  branches 
de  distribution  en  sont  terminales,  ne  s’anastomosent  ni  entre  elles  ni 
avec  les  branches  du  territoire  superficiel.  Celui-ci  est  cortico-sous- 
cortical  ;  il  n  est  certainement  pas  terminal  et  les  anastomoses  avec 
d  autres  branches  fines  des  cérébrales  antérieures  et  postérieures  sont 
incontestables  ;  on  ne  saurait  conserver  la  description  de  Duret,  long¬ 
temps  classique. 

Les  artères  des  territoires  superficiels  s’échappent  donc  des  troncs 
nourriciers  principaux,  soit  par  branchement  direct  d’artérioles  sur  le 
troncprincipal,  soit  par  dichotomies  successives.  Ces  vaisseaux  cheminent 
après  la  vallée  sylvienne,  dans  la  méninge  molle,  distendue  par  le  liquide 
C.-R.  qui  les  baigne  intimement,  sortant  des  sillons  qui  séparent  les  circon¬ 
volutions  ou  y  pénétrent  à  nouveau.  De  tous  les  troncs  un  peu  volumi¬ 
neux.  300  à  1.000  microns  environ,  partent  à  chaque  instant  des  artérioles 
nourricières  beaucoup  plus  petites,  qui  cheminent  elles  aussi,  pendant 
un  très  bref  trajet,  dans  la  méninge  molle  et  s’enfoncent  presque  à  angle 
droit  dans  la  profondeur  ;  ce  sont  les  artères  longues  et  courtes  des  ana¬ 
tomistes  ;  les  premières  traversent  la  substance  grise  de  l’écorce  en 
n’abandonnant  que  fort  peu  d’artérioles  nourricières  pour  celle-ci,  et 
gagnent  la  substance  blanche  sous-jacente,  où  elles  se  terminent.  Elles 
ne  sont  pas  terminales  et  communiquent  les  unes  avec  les  autres,  mais 
seulement  par  de  fines  arborisations.  Elles  descendent  souvent  profondé¬ 
ment  dans  le  centre  ovale,  mais  n’entrent  en  relation  d'aucune  manière 
avec  le  système  vasculaire  profond  des  noyaux  centraux. 
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Les  artères  courtes  des  circonvolutions  «  s’arrêtent  dans  la  substance 
grise  et  s’y  résolvent  rapidement  en  mailles  capillaires  ».  Il  convient 
d’insister  également  avec  Foix  et  Lévy  sur  le  fait  suivant  :  un  nombre 
considérable  d’artérioles  qui  cheminent  dans  le  fond  des  sillons  émettent 
des  branches  nourricières  pour  chaque  lèvre  des  deux  circonvolutions 
limitant  le  sillon. 

Du  cercle  de  Willis  partent  également  un  très  grand  nombre  d’arté¬ 
rioles  minimes,  s’enfonçant  à  angle  droit  en  plein  parenchyme  ;  ce  sont 
les  artères  centrales  qui  forment  le  territoire  basal  d’Heubner,  vascula- 
risant  essentiellement  les  noyaux  opto -striés  ;  très  nombreuses  et  petites, 
elles  naissent  isolément  de  gros  troncs.  Chacune  d’elles  est  à  coup  sûr 
terminale,  sans  suppléance  possible  du  fait  de  la  voisine.  Mendel  avait 
supposé  qu’elles  supportaient  la  même  charge  tensionnelle  que  les  gros 
vaisseaux  dont  elles  émanent.  Cela  est  très  probable,  bien  que  non 
démontré. 

Par  contre,  François  Franck  avait  certainement  raison  d’insister  sur 
le  rôle  important  des  sinuosités  innombrables  des  artères  et  artérioles 
cérébrales,  susceptibles  d'amortir  l’amplitude  des  battements,  de  dimi¬ 
nuer  et  d’égaliser  la  vitesse  et  peut-être  même  la  pression  du  sang 
dans  tout  le  système  artériel  cérébral  et  plus  particulièrement  des  arté¬ 
rioles. 

2“  Les  veines  du  cerveau  ont  un  certain  nombre  de  caractères  com¬ 
muns  ;  elles  sont  plus  nombreuses  et  beaucoup  plus  volumineuses  que 
les  artères  ;  les  gros  troncs  sont  superficiels  et  non  perdus  au  fond  des 
circonvolutions  ;  leurs  parois  sont  minces  et  dépourvues  de  fibres  mus¬ 
culaires  •,  leurs  anastomoses  multiples,  l’absence  de  valvules  permettent 
toutes  les  compensations. 

Classiquement,  avec  Testut  et  Latarjet,  on  peut  diviser  l’ensemble  des 
veines  cérébrales  en  trois  systèmes  :  veines  superficielles  qui,  de  la  subs¬ 
tance  grise  et  du  centre  ovale,  suivant  le  même  trajet  que  les  artères 
homonymes,  se  rendent  à  la  pie-mère,  et  finalement,  après  anastomoses, 
aux  sinus  de  la  dure-mère  ;  veines  profondes  provenant  de  noyaux  cen¬ 
traux,  du  centre  ovale,  elles  gagnent  le  système  veineux  basilaire  et  gé¬ 
néral  par  les  plexus  et  les  toiles  choroïdiennes  par  le  système  de  Galien  ; 
enfin,  nous  trouvons  à  la  base  du  cerveau  un  système  veineux  assez  homo¬ 
logue  au  cercle  artériel  de  Willis,  essentiellement  formé  par  les  deux 
grosses  veines  basilaires,  se  réunissant  en  un  tronc  basilaire  et  commu¬ 
niquant  à  plein  canal  avec  les  veines  insulaires,  cérébrales  antérieures, 
grandes  veines  de  Trolard,  veines  plexuelles. 

Répétons-le  encore  :  toutes  ces  veines  s’anastomosent  librement,  lar¬ 
gement,  les  unes  avec  les  autres,  et  de  plus  le  système  intracrânien  com¬ 
munique  de  toute  part  avec  le  système  extracranien  ;  veines  du  diploé 
et  du  cuir  chevelu,  émissaires  masto'idiennes,  ophtalmiques  inférieure  et 
supérieure,  veines  méningées  moyennes,  des  trous  ovales  et  des  plexus 
ptérygo'idiens,  suivies  des  veines  faciales,  veines  occipitales,  représentent 
autant  de  débouchés  extracraniens  de  la  circulation  veineuse  intracra- 
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nieane.  Ajoutons  à  cela  que  les  veines  des  circonvolutions  s’anastomo 
sent  simplement  les  unes  aux  autres  par  de  grosses  branches,  ainsi  que 
le  réseau  interhémisphérique  et  les  deux  systèmes  de  Gallien.  On  voit  tout 
de  suite  par  ce  raccourci  combien  diffèrent  les  dispositifs  veineux  et  artériel 
du  cerveau  ;  le  premier  ne  forme,  somme  toute,  qu'un  vaste  lac  sanguin 
communiquant  largement  avec  l'extérieur.  Le  second  comporte  bien,  lui  aussi, 
un  système  ouuert,  infiniment  moins  d’ailleurs  ;  mais  aussi  un  contingent 
important  d'artères  certainement  terminales. 

On  devine  les  conséquences  que  comportent  ces  dispositifs  sur  les  techni¬ 
ques  d’étude,  la  nutrition  du  parenchyme,  l'influence  des  hypertensions  vei¬ 
neuses,  la  gravité  des  perturbations  dans  le  système  artériel  terminal. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  structure  des  artères  cérébrales  ne  pré¬ 
sente  rien  de  particulier  ;  l’endothélium  est  presque  toujours  particu¬ 
lièrement  mince  et  aplati,  les  limites  intercellnlaires  ne  sont  pas  toujours 
nettes,  il  s’en  faut,  et  souvent  on  a  l’impression  d’un  syncitium,  surtout 
au  niveau  de  la  terminaison  en  capillaires.  La  couche  sous-endothéliale 
est,  avant  tout,  formée  de  fibrilles  conjonctives,  distinctes  et  de  quelques 
éléments  élastiques,  l’ensemble  parallèle  à  l’axe  d'n  vaisseau.  La  couche 
moyenne  est  essentiellement  musculo-êlastique,  et  toujours  appréciable, 
si  ce  n’est  importante.  Dans  l’adventice  externe,  conjonctivo-élastiqne, 
cheminent  vasa-vasorum  et  nerfs  vasculaires.  La  paroi  des  veines  est 
toujours  mince,  pauvre  en  tissu  élastique  et  dépourvue  de  tissu  muscu¬ 
laire. 

III.  —  L’innervation  méningo-vasculaire.  — Les  premiers  travaux 
sur  l’innervatiion  des  méninges  et  des  vaisseaux  cérébraux  remontent  à 
cinquante  ans  environ.  Alexander,  Aronson,  Huber  ont  émis  des  opi¬ 
nions  variées.  Galland,  en  1898.  démontra  vraiment  l’existence  de  termi¬ 
naisons  veineuses  dans  la  pie-mère  et  autour  des  vaisseaux  piaux,  que 
confiurmèrent  Huher  et  Kôlliker. 

Mais  ce  furent  surtout  les  travaux  de  Stôhr,  dont  l’ensemble  est  exposé 
dans  sa  remarquable  Mikroskopisehe  anatomie  des  vegetativen  nerven- 
sÿstens  (1928),  qui  ont  mis  ta  question  au  point.  Il  démontre  l’existence 
d’un  riche  plexus  nerveux  périartériel,  périveineux  et  péricapillaire,  avec 
des  terminaisons  dans  la  couche  moyenne  musculaire  des  artères.  Clarke 
suMivise  les  fibres  nerveuses  périvasculaires  en  myéliniqnes  et  amyé- 
linicpies,  celles-ci  se  terminant  dans  la  musculaire  et  celles-là  dans 
l’adventice.  L’année  suivante,  Hassin  n’hotnologoait  pas  ces  constata¬ 
tions. 

Mais;  les  recherches  de  Penfield,  très  poussées,  donnent  pleine  satis¬ 
faction;  comme  Stôhr,  il  mettait  en  évidence  un  riche  réseau  péri  et 
intravasculaire.  En  France,  récemment,  Merland  et  Sarradon  ont  fort 
bien  mis  en  évidence  l’innervatio»  des  vaisseaux  pie-raéricns  ;  «  Arrivés 
au  niveau  desartères  pie-mériennes,  ces  nerfs  suivent  des  trajets  différents 
par  rapport  aux  vaisseaux,  tantôt  paralilèles  à  eux,  tantôt  les  entourant  de 
façon  hélicoïdale  ....  ;  tm  observe  d’une  part  des  terminarserns  dans  Fad- 


ventice,  d’autre  part,  ce  qui  est  le  plus  fréquent  dans  la  couche  muscu¬ 
laire,  on  note  à  ce  niveau  des  bourgeons  terminaux.  » 

L’innervation  des  artères  profondes  intraparenchymateuses  est  moins 
certaine  pour  Stôhr.  Mais  Chorobski  et  Penfield  l’affirment  dans  un  ré¬ 
cent  mémoire  qui  paraît  on  ne  peut  plus  convaincant  ;  cette  innervation 
n’est  vraiement  nette  que  pour  les  artérioles  assez  volumineuses  et  de 
moyen  calibre  ;  les  petites  artères  terminales  en  sont  dépourvues. 

Pour  les  auteurs  précédents,  l’origine  purement  sympathique  de  tous 
ces  nerfs  vasculaires  n’est  pas  certaine  ;  la  suppression  de  toutes  les  fibres 
sympathiques  qui  pénètrent  par  les  carotides  et  les  artères  vertébrales 
n  entraînent  pas  une  dégénérescence  appréciable  des  nerfs  périvasculaires 
méningo-cérébraux,  ce  qui  explique  les  modifications  minimes  sur  la 
circulation  cérébrale  des  sympathectomies  péricarotidiennes. 

Est-il  besoin  de  souligner  les  conséquences  physio-pathologiques  de 
ces  faits  ?  Rien  ne  s’oppose  à  la  production  des  spasmes  vasculaires  cé¬ 
rébro-spinaux,  puisque  les  vaisseaux  pie-mériens  qui  se  dirigent  vers  la 
profondeur  possèdent  une  innervation  certaine. 


DEUXIÈME  PARTIE 


LES  TECHNIQUES  D’ÉTUDES 


Elles  ont  un  intérêt  fondamental  dans  toutes  les  sciences  biologiques,  et  ici  tout  spé¬ 
cialement.  Si  tant  d’opinions  contraires  s’affrontent,  cela  tient  à  des  conclusions  trop 
générales  que  ne  permettent  pas  la  plupart  des  dispositifs  expérimentaux  ;  il  n’en  est 
guère  qui  saisissent  le  problème  dans  son  ensemble,  et  presque  tous  ne  dissocient  pas 
suffisamment  les  faits  élémentaires  fondamentaux,  ou  les  raccordent  mal.  Par-dessus 
tout,  la  liaison  générale  entre  les  techniques  manque  souvent,  car  il  y  a  fort  peu  d’expé¬ 
rimentateurs  qui  les  aient  toutes  pratiquées. 

Il  est  vrai  que  leur  multiplicité  oblige  à  une  division  du  travail. 


I.  —  Les  examens  anatomiques. 

Ils  sont  évidemment  indispensables  ;  la  simple  dissection,  mais  raffinée,  a  permis  à 
Charles  Foix  des  constatations  d’un  haut  intérêt.  Les  méthodes  d’injections  vascu¬ 
laires  opaques  sur  le  cadavre,  comportant  ensuite  soit  des  coupes  sériées,  étudiées  au 
microscope,  soit  des  stéréo-radiographies  (Mouchet,  Moniz)  ont  permis  de  pousser  très 
loin  et  très  sûrement  l’angio-architecture  cérébrale. 

Le  remarquable  Rapport  de  M.  Cobb,  à  cette  réunion,  donnera  un  exemple  précis 
du  haut  degré  de  perfection  des  constatations  anatomiques,  base  de  départ  tout  à  fait 
solide.  Les  recherches  histologiques  modernes  sont  des  plus  fructueuses  ;  celles  de  Weed 
et  ses  collaborateurs,  de  Schaltenbrandt.  de  Stôhr,  Penfleld,  Chorobski,  parmi  les  plus 
importants,  ont  bien  montré  les  rapports  de  la  méninge  et  du  cerveau,  l’importance  de 
l’innervation  des  vaisseaux  et  des  espaces  périvasculaires.  Les  travaux  anatomiques 
des  vingt  dernières  années  ont  vraiment  acquis  des  faits  nouveaux  et  d’un  haut  intérêt  ; 
j’aurai  l’occasion  d’y  revenir. 


II.  — ■  La  physiopathologie  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Elle  a  toujours  eu  des  fervents  ;  mais  depuis  1914,  l’expérimentation  a  été  particu¬ 
lièrement  abondante,  surveillée,  variée  et  de  grande  valeur  démonstrative.  Il  y  a  en¬ 
core  beaucoup  d’inconnus  dans  la  physiologie  du  liquide,  notamment  en  ce  qui  concerne 
sa  formation  et  sa  résorption.  Mais  un  grand  nombre  de  points  qui  nous  intéressent  par¬ 
ticulièrement  à  l’heure  actuelle,  sont  acquis.  Ils  concernent  la  répartition  et  la  pression 
du  liquide  dans  les  différents  districts  arachnoïdiens  et  ventriculaires,  le  mode  de  renou¬ 
vellement  du  liquide  après  soustraction,  les  influences  sur  son  volume  et  sa  pression 
d  es  grandes  modifications  de  la  masse  du  sang,  de  la  pression  artérielle  et  veineuse  géné¬ 
rales.  Les  rapports  entre  liquide  et  parenchyme  sont  mieux  précisés. 

Il  n’est  pas  utile  d’exposer  ces  données,  même  très  résumées,  à  cette  place;  j’aurai 
à  plusieurs  reprises  l’occasion  d’en  dire  un  mot. 
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III.  —  L’angiographie  cérébrale  sur  le  vivant. 

Depuis  cinq  ans,  Egas  Moniz  a  mis  au  point  et  constamment  perfectionné  une  mé¬ 
thode  d’angiographie  cérébrale  sur  le  vivant,  remarquable  par  sa  simplicité,  son 
innocuité,  la  clarté  des  conclusions  et  par  les  renseignements  de  toute  sorte  qu’elle 
fournit  aussi  bien  au  physiologiste  qu’au  neurochirurgien. 

A  ciel  ouvert,  chez  l’homme,  on  injecte  1-0  à  12  cmc.  de  thorotrast  dans  la  carotide 
primitive  ;  avant  même  la  fin  de  l’injection,  immédiatement  après  elle  et  de  seconde  en 
seconde,  on  prend  des  clichés  radiographiques,  simples  ou  stéréoscopiques  du  crâne. 
Malgré  sa  relative  densité,  le  thorotrast  est  mélangé  au  sang  et  conserve  son  opacité 
radiographique  dans  tout  le  système  circulatoire  ;  il  se  répandra  d’abord  dans  les  artères 
cérébrales  seules  et,  à  ce  moment,  on  pourra  prendre  des  artériographies,  â  proprement 
parler  ;  puis  il  atteindra  les  capillaires  et  les  veines,  comme  en  témoignent  les  phlébo¬ 
graphies  cérébrales. 

L’injection  dans  la  carotide  primitive  permet  d’explorer  également  le  territoire  de 
la  carotide  externe  ;  «  on  peut  ainsi  surprendre  la  circulation  artérielle  de  la  face,  des 
parties  molles  du  crâne  et  des  méninges  ». 

En  fait  de  circulation  cérébrale,  le  dispositif  anatomique  des  vaisseaux  ainsi  mis  en 
évidence  nous  intéresse  beaucoup  moins  que  la  vitesse  de  circulation  du  sang  dans  ces 
différents  territoires.  C’est  là,  à  notre  point  de  vue  actuel,  un  des  avantages  delà  tech¬ 
nique  de  Moniz,  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  et  qu’il  exposera  d’ailleurs  beaucoup 
mieux  et  plus  longuement  dans  le  Rapport  dont  il  est  chargé. 

.l’ajoute  que  ces  résultats  remarquables  ont  été  obtenus  à  la  suite  d’un  immense  la¬ 
beur,  et  grâce  à  une  sagacité  d’observation  exceptionnelle. 

Les  précurseurs  de  Moniz  avaient  surtout  étudié  la  vitesse  du  sang,  soit  dans  l’orga¬ 
nisme  tout  entier,  soit  dans  différents  secteurs.  11  est  juste  de  rappeler  les  noms  de  von 
Hering,  Vierordt,  la  méthode  de  Koch,  Weiss,  Hirshschn,  Prusik,  Winternitz,  Deutsch 
et  Brull,  et  surtout  les  très  intéressantes  constatations  de  Blumgart  et  Yens  avec  un  sel 
fluorescent  de  radium  injecté  dans  la  carotide,  et  dont  l’apparition  dans  l’oreillette 
était  soigneusement  repérée. 

IV-  —  La  mesure  globale  du  volume  cérébral. 

Elle  est  possible  grâce  à  l’inextensibilité  relative  et  connue  de  l’enveloppe  flbro- 
osseuse  (Doctrine  de  Monro-Kellie  Burrows  qui  sera  exposée  plus  loin)  et  à  l’invaria¬ 
bilité  relative  du  volume  du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  une  série  de  travaux  qu’il 
serait  trop  long  de  résumer  ici  (1),  j’ai  pu  montrer  que  le  renouvellement  du  liquide 
céphalo-rachidien  à  l’état  physiologique  normal  était  très  lent,  bien  équilibré  ;  ce 
sont  des  eaux  dormantes  qui  entourent  le  système  nerveux  et  le  pénètrent. 

De  tout  ceci  on  peut  conclure  qu’il  n’y  a  pas  de  variations  brusques  et  spontanées  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  un  sens  ou  l’autre  à  l’état  normal  ;  dans  ces  conditions, 
la  variation  de  la  pression  crânienne  ne  provient  pas  de  troubles  de  la  production  ou  de 
la  résorption  du  liquide. 

Et  ce  fait  a  un  intérêt  considérable  en  ce  qui  concerne  la  technique  d’exploration  du 
volume  cérébral  :  l’organe  demeurant  en  place,  la  boîte  fibro-osseuse,  avons-nous  dit, 
est  très  peu  extensible,  d’une  part  (et  cette  variabilité,  très  minime,  peut  être  mesurée)  ; 
d’autre  part,  le  volume  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  lequel  est  suspendu  le  cerveau 
n’est  pas  soumis  à  des  variations  brusques,  le  fait  est  certain.  Il  deviendra  donc  rela- 
■  tivement  aisé  d’apprécier  les  changements  de  volume  du  cerveau  en  enregistrant  la 
pression  de  ce  liqpiide  et  jugulaire  -h  carotidienne,  qu’il  sera  possible  d’égaliser.  (Voir 
plus  loin.) 

(1)  Cf.  surtout  iîapporf  au  Congrès  neurologique  iniernalional  de  Londres  (19.15),  in  Encé¬ 
phale,  décembre  1935,  et  Biologie  médicale  :  Le  liquide  C.-R.  (1936). 
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pjg.  1.  — EOcts  de  la  compression  jugulaire  sur  le  pouls  cérébral  (augmentation  de  volume  de  l’organe, 
diminution  de  la  pulsatilité.  P.  C.  =  Pouls  cérébral  ;  P.  h.  =  Pouls  huméral. 
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Fî^.  3.  Effets  sur  le  pouls  cérébral,  de  l’excitation  du  X,  avec  simple  augmentation  de  Tï.  O. 
P.  C.  =  Pouls  cérébral. 
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En  résumé,  l’appréciation  des  changements  de  volume  cérébral  a  tout  à  gagner  en 
précision  si  l’organe  n’est  pas  retiré  de  la  boite  crânienne. 

Deux  méthodes  d’appréciation  sont  utilisées  dans  ce  sens  : 

1 0  Le  pouls  cérébral. 

Les  travaux  de  François  Franck,  Frédéricq,  Cavazzani,  Richet,  Mosso,  Pedrazzini, 
Stevenson  et  ses  collaborateurs,  Roger  et  Hébert,  Binet,  Tinel,  sont  bien  connus. 

Tous  ces  auteurs  ont  relaté  l’influence  de  la  compression  des  carotides,  des  jugulaires, 
de  la  toux  ;  les  pages  de  Mosso  sur  le  pouls  cérébral,  pendant  l’activité  intellectuelle, 
sont  classiques. 

Au  cours  de  l’émotion,  Binet  a  constaté  des  réponses  en  sens  divers,  tantôt  vaso- 
constrictives,  tantôt  vaso-dilatatrices  traduisant  par  une  diminution  ou  une  ampli¬ 
fication  des  battements.  Cette  intensité  de  réaction  varie  avec  l’émotivité  des  sujets 
{«  bourrasques  vaso-motrices  »  de  Cavazzani).  Plus  récemment  Stevenson,  Tinel  et  leurs 
collaborateurs  ont  repris  la  question  avec  plus  d’ampleur  ;  Tinel  lui  aussi  a  trouvé  des 
réponses  très  variables  à  l’émotion,  et  dans  les  deux  sens  opposés,  chez  le  même  indi¬ 
vidu.  Ces  réactions,  quel  que  soit  leur  sens,  seraient  exagérées  par  l’adrénaline  inhibées 
ou  diminuées  par  l’ergotamine.  L’excitation  générale  du  sympathique,  provoquée  par  le 
réflexe  solaire,  détermine  une  vaso-constriction  cérébrale  constante,  «  progressive,  re¬ 
marquablement  intense,  qui  peut  aboutir  en  quelques  secondes  à  un  effacement  pres¬ 
que  complet  du  pouls  cérébral  ». 

Recherches  personnelles.  —  Il  faut,  à  mon  avis,  distinguer  deux  variations  très  distinc¬ 
tes  du  pouls  cérébral  ;  l’oscillation  générale  de  la  courbe,  descendante  ou  ascendante  qui 
indique  avant  tout  le  changement  de  volume  du  cerveau  et  l’amplitude  des  battements, 
pouls  cérébral,  proprement  dit,  qui  ne  signifie  rien. 

a)  Dans  le  cas  de  diminution  authentique  du  volume  cérébral,  par  saignée  jugulaire, 
par  injection  intraveineuse  d’une  solution  fortement  hypertonique,  on  voit  s’effondrer 
la  ligne  battante  du  pouls  cérébral  et,  inversement,  par  la  compression  des  jugulaires  ; 
la  valeur  de  cette  figuration  est  certaine.  Or,  un  très  grand  nombre  de  courbes  repro¬ 
duites  par  les  auteurs  précédents  ne  montrent  aucun  fléchissement,  même  quand  est  an¬ 
noncée  une  vaso-constriction  intense  ;  et  inversement,  la  vaso-dilatation  cérébrale  ne 
comporte  presque  jamais  l’ascension  de  la  ligne  d’enregistrement. 

b)  Par  contre,  les  variations  d’amplitude  des  battements  cérébraux  sont  d’une  difll- 
culté  très  grande  d’interprétation.  En  effet,  des  actions  très  différentes,  en  sens  con¬ 
traire,  surtout  veineuses  (comme  Tinel  l’a  d’ailleurs  indiqué)  sont  susceptibles  de  pro¬ 
duire  le  même  effet. 

Les  figures  1  et  2  montrent  l’effet  du  nitrite  d’amyle  et  que  l’augmentation  du  vo¬ 
lume  cérébral  par  compression  jugulaire  modérée  diminue  considérablement,  ou  sup. 
prime  les  battements  du  pouls  cérébral. 

c)  L’augmentation  de  l’indice  oscillométrique  artériel  joue  un  rôle  important  et, 
quelle  qu’en  soit  la  cause,  augmente  l’amplitude  du  pouls  cérébral,  même  si  la  pres¬ 
sion  veineuse  est  considérablement  accrue,  comme  dans  le  cas  précédent.  Les  ligures 
3,  4,  sont,  à  cet  égard,  on  ne  peut  plus  démonstratives  :  Excitation  du  pneumogastrique 
dans  l’une,  injection  carotidienne  d’adrénaline  dans  l’autre  ;  évidemment,  l’adrénaline 
détermine  une  vaso-dilatation  cérébrale,  mais  c’est  bien  moins  elle  qui  augmente  l’am¬ 
plitude  du  pouls  cérébral  que  l’indice  oscillométrique  accru. 

Enfin,  des  territoires  artériels  entiers  peuvent  être  fortement  spasmés  sans  qu’il  y 
ait  de  grosses  modifications  de  la  pulsatilité  globale  du  cerveau  (flg.  5). 

En  résumé,  pour  les  raisons  qui  viennent  d’élre  dites,  la  pulsatilité  du  cerveau  renseigne 
mal  sur  la  vaso-motilité  active,  spécifique  de  cet  organe.  Cette  pulsatilité  est  trop  influencée 
par  le  volume  du  liquide,  les  variations  de  la  pression  artérielle  et  surtout  veineuse,  et  celle 
de  la  contraction  cardiaque. 

2“  Courbes  PLÉTHYSMOORAPHiguES  et  de  pression  de  perfusion. 

a)  Dans  les  modes  d’exploration  que  nous  allons  envisager,  on  s’attache  bien  plus  à 
l’inscription  du  volume  cérébral  qu’à  la  pulsatilité  de  l’organe.  On  part  donc  du  principe 
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exposé  plus  haut.  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  pas  de  soudaines  variations 
de  volume,  celui-ci  est  «  égalisé  »  pendant  la  durée,  toujours  courte,  des  expériences;  la 
boîte  crânienne  n’est  pas  ouverte  ;  si  la  pression  artérielle  et  veineuse  cérébrale 
sont  invariables,  les  variations  de  pression  intracrânienne,  du  liquide  céphalo-rachidien 
par  exemple,  ne  peuvent  provenir  que  de  variations  de  volume  de  l’encéphale. 

Mais  on  conçoit  aisément  la  nécessité  de  cette  égalisation  des  pressions  veineuse  et 
artérielle  générales  et,  par  conséquent,  cérébrale. 

C’est  pourquoi  de  très  nombreuses  expériences,  anciennes  pour  la  plupart,  ne  sont 
pas  aussi  démonstratives  qu’on  l’a  cru  longtemps  ;  elles  se  bornaient  à  enregistrer  la 
pression  crânienne  et  artérielle  générale  :  Dean,  Wertheimer,  Rey  et  Sherrington, 
Weber,  Hill,  Bayliss  et  Hill,  Hill  et  Macleod  ;  von  Schulten  utilisait  en  plus  une  stro- 
muhr,  mesurant  le  débit  dans  la  carotide  interne  ;  Muller  et  Siebeck  mesuraient,  en 
plus,  l’écoulement  veineux  cérébral. 


Ceci  étant  dit,  il  y  a  des  cas  assez  fréquents  où  la  technique  en  question  peut  être  uti¬ 
lisée  telle  quelle  parce  que  les  pressions  générales  vasculaires  ne  sont  pas  modifiées. 
Il  en  est  ainsi  parfois  chez  le  chien,  le  chat,  au  cours  de  l’excitation  du  sympathique 
cervical  {voir  plus  loin). 

b)  Mais  dans  un  grand  nombre  de  cas  il  y  a  un  intérêt  évident  à  égaliser  parfaite¬ 
ment  les  pressions  vasculaires  crâniennes.  Finesinger  et  Putnam  utilisent  une  pompe 
spéciale,  puisant  une  quantité  variable  de  sang  dans  la  fémorale  et  l’envoyant  dans  la 
carotide  interne  sous  une  pression  égale  et  constante.  Mais  il  y  a,  évidemment,  une 
cause  d’erreur,  la  possible  hypertension  veineuse  générale  et,  par  conséquent,  jugu¬ 
laire  qui  constitue  un  obstacle  à  l’égalisation  de  pression  dans  la  carotide  interne. 

c)  La  méthode  d'isolement  de  la  tête,  et  d’anastomoses  vasculaires  à  un  donneur,  cons¬ 
titue  certainement  un  progrès  technique  très  important. 

Les  premiers  essais,  en  utilisant  simplement  l’injection  carotidienne  plus  ou  moins 
égalisée  de  sang  d’un  animal  de  même  espèce,  ont  été  tentés  par  Legallois,  en  1812,  puis 
Brown-Séquard,  Hayem  et  Barrier. 

Mais  ce  sont  les  expériences  remarquables  de  Frédéricq,  de  J.  F.  et  C.  Heymans, 
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de  Tournade  qui  ont  vraiment  mis  au  point,  et  impeccablement,  ces  modes  opératoires 
très  délicats,  mais  extrêmement  précieux. 

11  y  a  naturellement  plusieurs  modalités  d’anastomoses  vasculaires  en  tête  isolée. 
Prenons  comme  exemple  celui  de  Pool,  Forbes  et  Nason.  Deux  chats,  A  et  B,  sont  ânes* 
thésiés.  On  pratique  d’abord  chez  A  qui  sera  l’animal  observé,  la  pose  d’un  hublot  crâ¬ 
nien,  en  verre  (voir  plus  loin),  qui  permettra  l’observation  des  artères  piales  cérébro- 
méningées,  tout  en  maintenant  la  boite  crânienne  hermétique  et  à  l’abri  de  la  pression 
atmosphérique.  On  anastomose  les  carotides  et  jugulaires  du  donneur  B,  au  récep¬ 
teur  A  par  des  canules  de  Crile,  de  manière  que  le  sang  artériel  de  B  nourrisse  la 
I  He  du  récepteur.  On  expose  le  sympathique  cervical  de  celui-ci,  en  vue  d’excitation 
ultérieure.  Enfin,  lecoude  A,  l’animal  observé,  va  être  progressivement  comprimé  d’une 
manière  teiie  qu’il  y  aura  arrêt  circulatoire  des  vertébrales,  des  spinales,  et  isolement 
parfait  du  liquide  céphalo-rachidien  de  la  boîte  crânienne  ;  la  pression  du  liquide  est 
enregistrée  ;  par  ponction  atlo-occipitale,  elle  représente  bien,  dans  ces  conditions,  le 
volume  du  cerveau.  On  stimule  le  sympathique,  on  injecte  vers  le  cerveau  de  l’observé 
une  drogue  quelconque  ;  il  est  évident  que  les  variations  de  la  pression  crânienne  et 
l’aspect  des  vaisseaux  (par  le  hublot)  renseigneront  bien  sur  l’action  cérébrale  de  cette 
drogue  et  sans  cause  d’erreur  possible,  si  les  pressions  vasculaires  du  donneur  B  restent 
égalisées.  Mais  en  est-il  bien  ainsi  î  Oui,  dans  certains  cas  d’excitation  du  sympathique 
cervical  de  l’animal  observé  ;  il  est  évident  qu’il  n’y  aura  pas  de  modification  de  la  cir¬ 
culation  générale  du  donneur  B,  et,  par  conséquent,  de  la  circulation  cérébrale  de  l’ani¬ 
mal  observé,  récepteur  A.  Mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  on  utilise  des  drogues  comme 
l’adrénaline,  introduites  dans  la  carotide  du  récepteur  observé  ;  elle  atteindra  évidem¬ 
ment  le  donneur,  par  voie  de  retour  jugulaire,  perturbera  la  circulation  générale  de  cet 
animal  et,  par  conséquent,  la  circulation  crânienne  de  l’observé  récepteur.  On  peut  en 
dire  autant  des  dispositifs  de  Davis  et  Pollock,  d’Ask-Upmark,  où  il  y  a  anastomose 
carotido-carotidienne,  mais  non  jugulo-jugulaire  ;  l’artère  fémorale  du  receveur  observé 
est  reliée  à  la  jugulaire  du  donneur,  rétablissant  ainsi  le  circuit. 

Il  est  donc  indispensable  de  soustraire  le  cerveau  observé  à  l’influence  de  l’hyperten¬ 
sion  veineuse  générale,  par  conséquent  jugulaire,  donc  cérébrale,  cause  considérable 
d’erreur. 

Bouckaert  et  Jourdan  mesurent  le  volume  cérébral  après  isolement  vasculaire  com¬ 
plet,  artériel  et  veineux,  circulation  réduite  et  égalisée  par  la  pompe  de  Dale-Schuster. 

d)  Technique  personnelle  de  elrculailon  cérébrale  réduite  et  égalisée.  Avec  Becq,  nous 
utilisons  le  dispositif  suivant,  très  simple  et  qui  se  montre  efficace  et  précis,  pour  des 
expériences  de  courte  durée,  5  à  6  minutes  environ. 

Les  deux  artères  vertébrales  sont  exposées,  suivant  la  technique  classique,  abord 
antérieur  et  médian;  autour  de  chacune  d’elies  est  passée  une  anse  en  crin  solide,  abou¬ 
tissant  au  serre-nœud  de  Lermoyez  qui  ne  sera  bloqué  qu’au  dernier  moment.  Puis  les 
artères  carqtides  communes,  droite  et  gauche,  sont  exposées,  de  telle  manière  qu’en 
quelques  secondes  on  puisse  également  les  bloquer.  Enfin,  les  deux  grosses  jugulaires 
externes,  chez  le  chien,  ou  les  deux  jugulaires  internes  chez  le  chat,  le  lapin,  sont  éga¬ 
lement  exposées.  La  tête  de  l’animal,  en  décubitus  latéral,  est  alors  fixée  et  le  mano¬ 
mètre  de  Mainini,  ou  de  Claude,  mis  en  place  par  l’intermédiaire  d’une  grosse  aiguille 
atlo-occipitale  ;  la  bonne  mise  en  place  de  l’aiguille  atlo-occipltale  est  fondamentale  ; 
elle  sera  contrôlée  par  la  transmission  des  pulsations  et  de  l’aspiration  thoracique  à 
l’aiguille  du  manomètre,  par  l’épreuve  de  Queckenstedt.  La  bonne  fixation  de  la  tête 
de  ranimai  est  importante. 

Toutes  ces  dispositions  ayant  été  prises,  on  place  alors  le  cerveau  en  circulation  ré¬ 
duite  et  égalisée,  en  bloquant  les  vertébrales  et  les  carotides  ;  la  nutrition  sera  assurée 
par  les  spinales,  suffisante  pendant  plusieurs  heures  comme  le  démontrent  des  animaux 
témoins  ;  mais  il  s’agit,  somme  toute,  d’une  artériole  aboutissant  â  l’important  carre¬ 
four  de  Willis,  expansible,  d’une  contenance  relativement  considérable  par  rapport  à 
celte  artériole  et  qui  va  amortir,  égaliser  l’apport  du  sang  qu’elle  apporte. 

De  plus,  et  ceci  est  très  important,  la  jugulaire  interne  et  'externe  chez  le  chat, 
externe  chez  le  chien,  ou  tout  au  moins  l’une  d’elles  sera  ponctionnée  soit  par  une  grosse 
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aiguille,  soit  par  une  boutonnière,  ou  même  livrera  passage  à  une  sonde  pénétrant 
jusqu’à  l’oreillette  droite  de  manière  à  supprimer  les  effets  de  l’hypertension  veineuse 
générale,  et  jugulaire  par  conséquent.  Un  autre  manomètre  de  Mainini  enregistre  cette 
pression  jugulaire  au-dessus  de  la  boutonnière,  sans  naturellement  interrompre  le  cou¬ 
rant  sanguin.  Ainsi,  pendant  plusieurs  minutes  la  circulation  sera  absolument  égalisée 
et  les  variations  de  la  pression  crânienne  correspondront  certainement  à  des  variations 
du  Volume  cérébral  sans  intervention  de  cause  d’erreur,  comme  dans  les  techniques  pré- 
-cédentes. 

Dans  certains  cas,  l’usage  de  l’adrénaline  à  fortes  doses,  élevant  beaucoup  la  pression 
et  le  débit  de  la  spinale  postérieure,  il  a  paru  préférable  de  supprimer  cette  cause  d’er¬ 
reur  :  l’arc  postérieur  de  la  première  vertèbre  est  tout  d’abord  mis  à  nu  ;  un  ruban  de 
5  mm.  de  large  est  glissé  sous  le  sac  durai  non  ouvert  et  serré  progressivement  et 
assez  fortement  autour  de  la  moelle  (respiration  artificielle  indispensable).  Les  autres 
artères  sont  découvertes  et  bloquées  comme  il  a  été  dit,  sauf  la  carotide  intérne  d’un 
côté  qui  reçoit  le  sang  d’un  donneur,  ou  une  transfusion  au  bock,  à  une  pression  cons¬ 
tante,  dans  les  deux  cas,  mais,  chose  importante,  dans  tous  les  protocoles  expérimen¬ 
taux  de  ce  genre,  la  pression  veineuse  auriculo-jugulaire  sera  égalisée  par  le  procédé 
indiqué.  Le  tableau  V  de  la  page  1113  résume  une  série  d’expériences  en  circulation 
réduite  et  égalisée.  Nul  doute  que  le  volume  cérébral  n’ait  été  correctement  enregistré 
par  l'intermédiaire  de  la  pression  crânienne. 


V.  —  Examen  direct  des  vaisseaux  cérébraux. 

1“  On  pense  bien  que  l’examen  direet  des  vaisseaux  cortico-méningés,  avec  ou  sans 
le  secours  du  microscope,  n’est  pas  de  date  récente  :  Ravina,  en  181 1,  fit  quelques  obser¬ 
vations  qui  n’étaient  pas  dépourvues  d’intérêt,  et  Brachet,  en  1830,  notait  la  conges¬ 
tion  cérébrale  après  section  de  la  chaîne  sympathique. 

L’observation  «  à  l’air  libre  »,  si  souvent  répétée,  après  simple  trépanation  et  ouver¬ 
ture  de  la  dure-mère,  n’est  pas  à  recommander  ;  très  rapidement,  en  5  à  10  minutes,  la 
niasse  cérébrale  augmente  passivement  de  volume,  car  elle  ne  rencontre  aucune  force 
opposante  analogue  à  la  gaine  dure-mérienne  et  osseuse  ;  chaque  respiration  de  l’animal 
détermine  un  retrait  de  l’encéphale,  d’où  embarras  de  la  circulation  veineuse. 

L’étude  de  phénomènes  de  vaso-dilatation  est  donc  immédiatement  entachée  d’erreur 
grave  ;  de  plus,  la  pression  intracrânienne  prise  à  travers  la  membrane  atlo-occipitale 
est  très  perturbée. 

C’est  dire  que,  dans  ces  conditions,  l’étude  précise  et  prolongée  du  comportement 
des  vaisseaux  méningo-cérébraux  est  impossible.  Malgré  tout,  en  opérant  très  vite, 
avec  des  aides  expérimentés,  quelques  constatations  utiles  ont  pu  être  faites.  11  faut  rap¬ 
peler,  en  particulier,  celles  de  Florey,  Jacobi  et  Magnus,  Sandor,  Hirschfelder  et  quelques 
autres  auteurs  dont  on  trouvera  les  références  dans  le  très  important  travail  de  Forbes 
et  Wolff  (1).  On  y  ajoutera  les  constatations  de  Ley,  Tinel  et  Ungar. 

Personnellement,  nous  avons  signalé  en  1929  l’action  dilatatrice  sur  les  artères  céré¬ 
brales  de  l’acide  carbonique,  de  l’acétylcholine  et  de  l’adrénaline  en  injections  intra¬ 
veineuses,  la  possibilité  de  provoquer  un  spasme  artériel  par  l’ attouchement  mécanique, 
mais  ces  observations  étaient  forcément  trop  courtes. 

2“  L'observation  en  cavité  close  est  donc  une  nécessité  que  Donders  en  1859,  Leiden  en 
1866,  les  premiers  ont  bien  comprise  ;  le  premier  observait  les  vaisseaux  méningo- 
corticaux  («  piaux,  cheminant  dans  la  pie-mère  »  ou  mieux  dans  la  méninge  molle)  à 
travers  un  hublot  de  verre  ajusté  hermétiquement  au-dessus  de  la  brèche  osseuse  ;  le 
second  perfectionnant  ce  hublot  par  un  système  d’irrigation. 

Cette  trouvaille  de  hublot  de  verre,  dont  l’intérêt  majeur  n’a  pas  été  saisi  de  long- 

p  ^1080^°"'”'^*  **  Wolff.  «  Cérébral  circulation  ».  Arch.  of  Neurol,  and  Psy.,  juin  1928, 
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temps,  résout  admirablement  le  triple  problème  imposé  à  l’expérimentateur  en  matière 
de  circulation  cérébrale  : 

Soustraire  le  cerveau  aux  influences  atmosphériques  en  le  préservant  par  du  liquide 
de  Ringtr  à  37®,  qui  remplace  l’air  sous  le  hublot  ;; 

Permettre  l’observation  stéréoscopique,  la  mesure  et  la  photographie  des  vaisseaux 
cérébraux  observés  avec  un  agrandissement  de  30  à  100  fois  ; 

Et  surtout  maintenir  une  pression  intracrânienne  égale  à  la  normale,  empêchant  ainsi 
la  vaso-dilatation  passive  et  la  hernie  cérébrale.  Dès  mai  1928,  l’Ecole  neurologique  de 
Haiward  a  publié  une  série  de  travaux  remarquables  sur  la  circulation  cérébrale  sur 
lesquels  nous  aurons  constamment  à  revenir  (1).. 

Alors  que  leurs  prédécesseurs  avaient  simplement  en  place  le  hublot  et  pratiqué  des 
observations  souvent  trop  isolées  et  sommaires,  Forbes  et  Wolff  ont  réglementé  une 
très  belle  technique  enregistrant  simultanément  la  pression  artérielle,,  la  pression  in¬ 
tracrânienne,  le  diamètre  des  artères  (par  l’oculaire  micrométrique  et  la  photographie 
en  série)  et  dans  quelques  cas  la  vitesse  de  circulation  du  sang. 

Pendant  plusieurs  années,  j’ai  utilisé  cette  technique  d’observation  des  vaisseaux 
méningo-corticaux  avec  Ducourneau,  Mériel,  Planques,  Sorel. 

Nous  avons  utilisé  soit  un  hublot, comme  celui  de  Forbes,  arrondi  et  introduit  à  frot¬ 
tement  dur  et  par  vissage  dans  la  brèche  osseuse,  après  ouverture  de  la  dure-mère  (plu¬ 
sieurs  modèles  excellents  fabriqués  par  Cogit)  ;  soit  un  hublot  simplement  collé  sur  les 
rebords  de  la  brèche  osseuse,  à  la  cire  anglaise,  après  abrasion  de  la  dure-mère,  naturel¬ 
lement. 

Mais  toutes  ces  manœuvres  ont  des  inconvénients  certains  :  il  est  tout  d’abord  diffi¬ 
cile  d’éviter  absolument  toute  hémorragie  du  diploé  ;  pendant  plusieurs  minutes,  la 
dure-mère  sera  ouverte  et  le  cerveau  plus  ou  moitts  hernié  ;  le  liquide  de  remplacement 
de  lavage  n’est  pas  du  liquide  céphalo-rachidien. 

3“  Nouvelle  technique  personnelle  ;  elle  est  excessivement  simple,  rapide  et  évite  toutes 
les  causes  d’erreur  signalées  :  après  ablation  du  muscle  temporal,  toujours  gênant,  la 
trépanation  est  effectuée  très  soigneusement,  avec  le  trépan  de  Doyen  muni  des  fraises 
habituelles  et  de  deux  autres  beaucoup  plus  volumineuses,  construites  spécialement 
par  Colin.  Les  sinus  du  diploé  sont  obturés  avec  des  fragments  d’amadou,  enfoncés  de 
1  à  2  mm.,  la  pellicule  osseuse  du  fond  de  la  brèche  est  enlevée  avec  précaution  ;  les  lè¬ 
vres  de  la  brèche  colmatées  avec  de  très  minces  bandelettes  d’amadou,  quand  elles  sont 
hémorragiques.  La  dure-mère  n'est  pas  ouverte.  On  verse  sur  elle  du  coagulène  Ciba,  en 
poudre,  conservé  à  37“  ;  au  bout  de  quelques  minutes,  après  liquéfaction  de  ce  produit, 
on  enlève  l’excédent  avec  une  floche  de  coton  et  on  constate  dans  les  8/10  des  cas,  chez 
les  animaux  jeunes,  l’éclaircissement  absolu  de  cette  dure-mère,  permettant  parfai¬ 
tement  l’observation  microscopique  des  vaisseaux,  directe,  photo  et  cinématographique  ; 
elle  fait  donc  office  de  hublot,  car  sa  résistance  et  son  imperméabilité  ne  sont  diminuées 
en  rien,  à  une  seule  condition  facile  à  réaliser,  ne  pas  pratiquer  de  brèches  de  plus  de 
1  2  mm.  de  diamètre  chez  le  chien,  de  8  chez  le  chat,  de  5  chez  le  lapin  et  le  cobaye. 

fi  on  veut  étudier  les  modifications  des  vaisseaux  cérébraux  sous  l’influence  des  exci¬ 
tations  nerveuses  du  sinus,  des  drogues  introduites  dans  la  circulation,  cette  technique 
est  certainement  supérieure  à  toutes  les  autres. 

fi  on  veut  étudier  faction  locale  des  drogues,  il  faudra  les  introduire  par  une  fine 
aiguille  sous  la  dure-mère.  Si  cette  action  locale  doit  se  prolonger,  être  renouvelée,  il 
vaudra  mieux  recourir  au  hublot  muni  de  tubulures. 

Chez  le  lapin,  le  cobaye  surtout,  il  est  spécialement  difficile  et  aléatoire  d’ouvrir  la 
d  ure-raère  par  le  hublot  sans  fiôler  les  vaisseaux  méningo-corticaux. 

Or,  le  m  oindre  attouchement  direct  suffit  à  déterminer  des  spasmes  artériels  (voir 


(1)  Les  très  belles  recherches  sur  la  circulation  cérébrale  du  Department  of  neuro-patho- 
logy  de  Harward  et  de  Peter  Beat  Hospital,  effectuées  par  Haiivey  Cushing,  Henri  Forbes. 
Harold  Wolpf,  Stanley  Cobb  en  particulier,  que  nous  sommes  heureux  de  remercier,  car 
ils  nous  ont  adressé  avec  une  libéralité  extrême  tous  les  docutheiits  susceptibles  de  nous 
intéresser. 
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plus  loin),  spasmes  importants  et  plus  ou  moins  durables  ;  cette  cause  d’erreur  capitale 
est  complètement  supprimée  par  l’éclaircissement  de  la  dure-mère. 

Bien  entendu,  pour  la  même  raison,  on  ne  pratiquera  jamais  de  <c  badigeonnages  »  de 
la  surface  corticale,  surtout  chez  le  lapin,  le  cobaye,  le  rat,  et  on  n’utilisera  jamais  de 
liquides  froids  ou  chauds. 

L’observation  est  poursuivie  à  un  grossissement  de  15  à  50  diamètres,  avec  des  objec¬ 
tifs  à  sec  de  2  à  5  et  d’oculaires  puissants  micrométriques.  Il  est  également  extrême¬ 
ment  avantageux  de  prendre  des  photomicrographies  en  série,  à  quelques  secondes 
d’intervalle,  par  le  moyen  des  appareils  type  «  Phocou  »  (Zeiss)  ou  «  Macca  »  de  Leitz. 

Bien  entendu,  il  est  essentiel  de  mesurer  ou  photographier  les  vaisseaux  au  même 
point,  très  bien  repéré  ;  c’est  pourquoi  la  fixation  de  la  tête  de  l’animal  à  la  table  d’opé- 
l'ation  s’impose. 

4"  Constaialions  d'ensemble.  —  Quand  toutes  les  conditions  précédentes  sont  rem¬ 
plies,  une  observation  précise  de  quelques  minutes  suffît  à  mettre  en  évidence  les  points 
suivants  :  la  surface  cérébro-méningée  est  parcourue  de  très  grosses  veines  et  artères 
et  aussi  de  leurs  collatérales  beaucoup  plus  menues,  remplies  de  sang  rutilant  ou  plus 
foncé  suivant  son  degré  d’oxygénation  ;  tous  ces  vaisseaux  sont  recouverts  d’un  mince 
feutrage  arachnoïdien  blanc  brillant. 

Le  cerveau  observé  en  cavité  close  ne  subit  plus  les  influences  respiratoires,  il  est 
fort  peu  mobile,  comme  l’ont  vu  Donders,  Leiden,  Forbes  et  ’Wolff  ;  encore  faut-il 
pour  cela  fermer  complètement  l’aiguille  atlo-occipitale.  Bien  entendu,  on  constate  un 
battement  net  dans  les  grosses  artères,  à  chaque  systole  ;  ce  déplacement  est  infime 
dans  les  artérioles  collatérales. 

»  Dans  les  petites  veinules,  le  courant  sanguin  a  un  caractère  pulsatile  ;  les  hématies 
sont  réunies  par  blocs  qui  progressent  un  peu,  à  chaque  systole  seulement  »,  disent 
Porbes  et  Wolff  ;  nous  avons  fait  les  mêmes  constatations. 

Comme  les  auteurs  américains,  nous  n’avons  guère  vu  varier  spontanément  le  calibre 
des  artères  et  des  veines  à  une  condition  essentielle,  c’est  que  la  pression  crânienne  soit 
'■igoureusement  maintenue  égale  et  que  la  pression  différentielle  reste  excellente. 

Dans  leur  premier  mémoire,  Forbes  et  Wolff  insistent  sur  la  stabilité  de  calibre  vascu- 
loire  ;  nous  ne  partageons  pas  cet  avis  et  nous  avons  été  frappés,  au  contraire,  de  la  faci¬ 
lité  avec  laquelle  les  petits  vaisseaux  cérébraux  se  distendent  dans  de  multiples  circons¬ 
tances  d’une  manière  toute  passive. 

Nous  désirons  surtout  attirer  l’attention  sur  une  très  grosse  cause  d’erreur  :  chez  le 
chien,  et  surtout  ches  le  chat,  le  calibre  artériel  et  artériolaire  n’est  pas  sans  relations 
avec  la  pression  artérielle  différentielle.  11  suffît  d’utiliser  certains  animaux  trop  jeunes 
ou  débiles,  ou  fatigués  par  le  choc  de  l’anesthésie  pour  s’en  rendre  compte,  en  dehors  des 
actions  pharmacodynamiques.  Tant  que  la  pression  différentielle  est  bonne  et  la  Mx 
suffisante,  le. calibre  artériel  ne  varie  que  fort  peu  si  la  pression  crânienne  demeure  nor¬ 
male.  Mais  il  n’en  est  plus  de  mîme  si,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  le  cœur  va 
Fiai,  si  la  pression  différentielle  est  trop  minime  ;  dans  ces  conditions,  le  calibre  des 
artérioles  méningo-céré  braies  diminue  spontanément  et  il  ne  faut  pas  prendre  ce  phé¬ 
nomène  passif  pour  un  spasme,  contraction  active  des  parois  artérielles. 

On  a  objecté  à  cette  méthode  qu’elle  ne  renseignait  pas  sur  les  modifications  des 
ai'tères  à  partir  de  leur  pénétration  dans  les  circonvolutions  et  dans  le  tissu  nerveux  à 
proprement  parler  ;  mais  on  voit  mal  pourquoi  ces  branches  parenchymateuses  auraient 
nne  autre  physiologie  à  quelques  dixièmes  de  millimètre  de  distance,  avant  et  après 
l’entrée  dans  une  circonvolution. 

Une  objection  nous  parait  autrement  sérieuse.  Nous  avons  montré  la  rareté  et  la 
brièveté  des  spasmes  expérimentaux  artériels  au  niveau  des  vaisseaux  corticaux  che  ■- 
l’homme  et  l’animal  en  bonne  santé,  tandis  que  les  artères  du  polygone,  et  surtout  les 
Carotides,  sont  beaucoup  plus  aptes  à  une  contraction  qui,  malheureusement,  échappe 
jusqu’ici  à  -notre  observation  directe.  Par  contre,  la  perfusion  et  l’enregistrement  de 
pression  dans  le  polygone  de  Willis  sont  des  méthodes  qui  peuvent  renseigner  sur  ces 
phénomènes. 
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VI.  —  Mesure  du  débit  sanguin  transcérébral. 

Les  groupes  de  techniques  essentielles,  qui  ont  la  prétention  de  mesurer  le  débit  céré¬ 
bral,  attaquent  te  problème  de  différentes  manières  : 

Mesure  de  l’écoulement  veineux  de  sortie  ; 

Mesure  de  variation  de  pression  dans  le  cercle  de  Willis  ; 

Mesure  de  l’écoulement  artériel  d’entrée  ; 

Mesures  globales  du  sang  circulant  intraparenchymateux. 

Plusieurs  de  ces  modalités  sont  souvent  combinées.  On  a  également  jumelé  ces  tech¬ 
niques  avec  la  mesure  du  volume  cérébral  (Müller  et  Siebeck,  Bouckaert  et  Jourdan). 

I.  —  Mesure  de  l’écoulement  veineux. 

■Malgré  la  régulation  de  la  voie  d’apport,  la  mesure  précise  de  l’écoulement  veineux 
est  très  difficile  pour  la  raison  déjà  dite.  Bien  entendu,  ia  mesure  de  la  pression  dans  la 
jugulaire  interne  ne  renseigne  pas  sur  le  débit  ;  ce  ne  sont  pas  des  termes  équivalents. 
Voilà  pourquoi  les  expériences  de  Cramer,  Gaertner  et  Wagner,  Reiner  et  Schnitzlefr 
Von  Cyon,  Pick,  Yamakita,  n’ont  pas  toute  la  rigueur  désirable. 


II.  —  Pression  dans  le  cercle  de  Willis. 

L’étude  des  variations  de  pression  dans  le  cercle  de  Willis  n’est  pas  récente  :  Arloing, 
François  Franck,  Hurthle,  Font  entreprise  dès  1689,  en  mesurant  simultanément  la 
pression  générale  et  celle  de  la  carotide  interne,  dans  le  bout  encéphalique. 

Ungar  et  Eck  ont  cherché  à  rendre  précis  un  rapport  entre  les  variations  des  deux 
pressions,  permettant  de  calculer  la  valeur  du  coefficient  circulatoire  local,  d’ordre  céré¬ 
bral  en  l’occurrence. 

Toutes  ces  techniques  ont  un  inconvénient  important  :  le  cercle  de  Willis  forme,  à  la 
base  du  cerveau,  une  sorte  de  large  confluent  artériel,  d’où  partent  les  branches  nour¬ 
ricières  du  parenchyme.  Ce  confluent  est  très  nettement  élargi  par  ie  fait  que  les  verté¬ 
brales,  si  importantes  chez  le  chien,  ne  sont  jamais  liées  au  niveau  de  leur  pénétration 
dans  la  boîte  crânienne.  Dans  ces  conditions,  le  changement  de  pression  dans  la  carotide 
interne  renseigne  avant  tout  sur  les  variations  du  flot  sanguin  dans  le  cercle  lui-même  ; 
ce  sont  les  branches  constituantes  de  ce  cercle,  placées  sur  un  même  étage,  communi¬ 
quant  largement  entre  elles,  et  non  les  vaisseaux  nourriciers  efférents,  qui  sont  explorés. 

Une  diminution  de  pression  dans  le  cercle  de  Willis  n’implique  certainement  pas  obli¬ 
gatoirement  une  vaso-constriction  cérébrale  des  vaisseaux  du  parenchyme  à  proprement 
parler.  Les  artères  du  cercle  sont  volumineuses  et  richement  innervées.  Il  est  très  pos¬ 
sible  que  leurs  propriétés  soient  encore  celles  des  artères  périphériques,  et  pas  encore 
celles  des  artères  cérébrales  à  proprement  parler. 

Enfin,  il  y  a  un  intérêt  majeur  dans  toutes  ces  explorations  à  isoler  complètement  le 
cerveau  au  point  de  vue  circulatoire,  ce  que  peu  d’expérimentateurs  ont  réalisé. 

Bouckaert  et  Jourdan  ont  tenté  cet  isolement,  et  avec  succès,  par  une  méthode  très 
minutieuse  qui  consiste  à  exclure  l’irrigation  de  tous  les  tissus  céphaliques  extracra- 
niens  ;  on  liera  donc  toutes  les  artères  issues  de  la  carotide  interne  et  externe,  sans  ou¬ 
blier  l’artère  ophtalmique  externe,  puis  toutes  les  collatérales  des  veines  jugulaires  à 
l’exiception  de  la  branche  qui  pénètre  dans  le  crâne  par  le  méat  temporal  et  qui  ramène 
le  sang  de  la  veine  cérébrale  supérieure.  On  se  défait  des  vertébrales  et  spinales  par  un 
écraseur.  Enfin,  on  pratique  la  perfusion  de  la  tête  par  la  pompe  de  Dale-Schuster,  re¬ 
liée  aux  carotides  internes,  et  c’est  la  pression  de  perfusion  qui  est  enregistrée  ;  le  re¬ 
tour  veineux  se  fait  exclusivement  par  la  cérébrale  supérieure. 

Mais  ici  aussi,  l’objection  exposée  plus  haut  joue  entièrement  ;  c’est  avant  tout  le 
cercle  de  Willis  qui  est  exploré  et  non  certainement  les  artères  nourricières  émises  par 
celles  du  cercle.  11  en  est  de  même  du  dispositif  de  Finesinger  et  Putnam  dont  il  a  été 
question  plus  haut. 
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III.  —  Débit  artériel  d’entrée. 

Les  mesures  du  débit  artériel  d’entrée  et  de  ses  variations  a  évidemment  un  gros 
intérêt.  Si  la  pression  artérielle  générale  reste  la  même,  les  variations  de  ce  débit  peu¬ 
vent  renseigner  sur  l’état  de  vaso-constrlction  ou  de  vaso-dilatation  de  l’organe  nourri 
par  l’artère  explorée. 

Celle-ci,  en  l’état  actuel  des  choses,  doit  être  suffisamment  volumineuse  pour  suppor- 
ter  l’appareil  explorateur  (vertébrales  ou  carotides  internes).  La  plupart  de  ceux-ci 
(thermo-stromuhren)  sont  représentés  par  des  couples  thermo-électriques;  le  vaisseau 
dans  lequel  on  veut  mesurer  le  débit  est  placé  dans  une  petite  gouttière  chauffante, 
portée  à  une  température  très  égale  ;  de  part  et  d’autre  de  celle-ci,  et  seulement  en  con¬ 
tact  avec  la  paroi  vasculaire,  sont  placées  deux  soudures  thermo-électriques.  Selon  le 
débit  sanguin,  la  chaleur  qui  est  fournie  au  sang,  entre  tes  deux  soudures,  est  plus  ou 
nioins  rapidement  dissipée  ;  les  différences  de  température  entre  les  deux  soudures  sont 
plus  ou  moins  importantes  et  leurs  variations,  galvanométriquement  appréciées,  sont 
directement  liées  au  débit  sanguin. 

Tel  est  le  principe  de  la  gouttière  de  Rein,  et  de  ses  équivalents,  utilisés  par  les  Schnei¬ 
der,  Keller,  avec  des  résultats  fort  intéressants,  dont  nous  aurons  à  reparler. 

A  l’heure  actuelle,  je  ne  sache  pas  qu’on  ait  tenté  l’application  de  la  gouttière  sur  des 
ortères  à  proprement  parler  cérébrales,  sylvienne  par  exemple.  Par  ailleurs,  l’appli- 
cation  de  l’appareil  détermine  toujours  localement  une  vaso-constriction,  et  assez 
durable,  cela  est  net.  Mais  il  n’est  pas  certain  que  le  débit  soit  diminué  à  ce  niveau,  si 
•u  vitesse  du  flot  sanguin  est  augmentée.  Cette  méthode  est  d’avenir,  voilà  qui  n’est 
pas  douteux,  surtout  si  les  gouttières  peuvent  être  placées  en  plusieurs  endroits  et  si  on 
Paut  procéder  à  des  enregistrements  simultanés  au  niveau  de  gros  troncs  nourriciers, 
du  polygone,  de  grosses  branches  sylviennes  par  exemple  ;  tout  ceci  ne  paraît  pas 
‘rréalisable.  En  effet,  par  les  techniques  actuelles,  de  gros  changements  de  débit 
Pauvent  se  produire  sur  la  carotide,  les  vertébrales,  le  cercle  de  Willis,  par  modification 
du  calibre  de  ces  vaisseaux,  et  sans  participation  des  artères  cérébrales  du  parenchyme. 

y  aurait  lieu  d’être  également  renseigné  sur  celles-ci. 

De  toute  manière,  on  peut  d’ores  et  déjà  installer  une  gouttière  (thermo-stromuhr) 
autour  des  carotides,  des  vertébrales,  les  fils  sortant  de  plaies  suturées.  Il  y  aura  un 
Sros  intérêt  à  reprendre  cette  expérimentation,  aseptiquement,  quelques  jours  ou 
•luelques  heures  après  la  pose  des  appareils,  de  manière  à  éviter  les  spasmes  entraînés 
par  la  relative  dénudation  du  vaisseau,  et  en  dehors  de  l’anesthésie. 


IV.  —  Mesures  globales  du  débit  intraparenchymateux. 

Les  mesures,  ou  plus  exactement  ces  tentatives  de  mesure,  sont  extrêmement  inté- 
ressantes  parce  qu’elles  ont  la  prétention  de  renseigner  sur  le  débit  intraparenchyma- 
teux  lui-même,  but  essentiel  qu’on  se  propose  en  étudiant  la  circulation  cérébrale. 

La  méthode  thermo-électrique  de  T.  A.,  E.  L.  Gibbs  et  Lennox,  consiste  à  enfoncer 
dans  la  veine  jugulaire  interne  de  l’homme  non  endormi,  à  la  base  du  crâne,  un  stylet 
thermo-électrique  porté  par  un  courant  électrique  constant  à  une  température  très  lé¬ 
gèrement  plus  élevée  que  celle  du  sang  ;  si  le  courant  sanguin  augmente,  le  stylet  ther- 
*do-électrlque  se  refroidit,  et  inversement  ;  sa  température  est  mesurée  par  des  jonctions 
thermo-électriques  et  un  galvanomètre.  Un  montage  spécial  intervient  de  manière  à 
®ïrêter  l’influence  de  changements  de  la  température  du  corps.  Ainsi  le  stylet  ne  subit 
^ue  les  variations  du  courant  sanguin  dans  la  jugulaire  interne,  à  la  base  du  crâne,  où 
diamètre  demeure  constant,  entourée  qu’elle  est  d’une  bague  de  tissu  conjonctif 
dense  ;  ainsi  l’instrument  mesure  bien  les  changements  du  flot,  du  volume  sanguin. 

Les  variations  obtenues  sont  «  grossièrement  quantitatives  »  ;  eiies  indiquent  seule - 
*dent  la  direction  générale  de  variation  du  débit  sanguin  dans  la  veine  ;  elles  n’ont  de 
Valeur  et  d’intérêt  que  si  les  expériences  sont  nombreuses  et  concordantes  ;  ce  n’est  pas 
dhe  mesure  exacte,  mais  une  indication  générale. 
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Cette  méthode  ne  tient  pas  compte  des  variations  de  la  pression  artérieile  et  veineuse 
générales. 

S’inspirant  des  aiguilles  de  sonde  de  Gibbs,  Scbmidt  et  Noyons  utilisent  des  couples 
thermo-électriques  qui  subiront  des  changements>de  température  et  de  potentiel  dès 
que  l’élément  de  chauffe  est  influencé  par  l’augmentation  ou  la  diminution  du  courant 
sanguin  entourant  immédiatement  la  sonde.  Toutes  ces  sondes  thermo-électriques  sont 
enfoncées  prudemment  dans  le  parenchyme  nerveux,  hémisphères  cérébraux,  moelle, 
bulbe,  etc... 

Evidemment  cela  ne  peut  pas  aller  sans  quelques  suffusions  locales  autour  de  la 
sonde  ;  il  est  encore  impossible  de  dire  dans  quelle  mesure  ces  manoeuvres  déterminent 
des  causes  d’erreur.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  technique  des  sondes  thermo-électriques 
intraparenchymateuses  présente  un  gros  intérêt  et  il  y  a  certainement  lieu  d’en  pour¬ 
suivre  l’étude  systématique. 


VII.  —  Vue  d’ensemble  sur  les  techniques  et  leurs  résultats. 

Il  est  diflicile  de  se  prononcer,  à  l’heure  actuelle,  sur  la  valeur  précise  et  définitive  de 
chacune  des  techniques  qui  ont  été  exposées. 

On  peut  cependant  tomber  à  peu  près  d’accord  sur  les  points  suivants.  La  connais¬ 
sance  du  débit  sanguin  cérébral,  précise,  nuancée,  et  de  ses  variations  physiopatholo¬ 
giques  est  le  but  fondamental  à  poursuivre.  Il  domine  évidemment  toute  la  question 
des  métabolismes  organiques,  des  échanges  entre  le  sang  et  les  milieux  intérieurs.  H 
est  essentiel  dans  les  dispositifs  expérimentaux,  quels  qu’ils  soient,  de  connaître  la 
pression  artérielle  générale,  Mx,  moyenne  et  Mn.  Il  y  aurait  certainement  intérêt  à  con¬ 
naître  simultanément  la  pression  dans  les  carotides  internes  ou  les  vertébrales. 

L’exploration  vasculaire  d’un  organe  par  sa  seule  pulsatilité  artérielle  est  une  mé¬ 
thode  très  précaire. 

Le  calibre  des  vaisseaux  intervient  obligatoirement,  mais  pas  autant  qu’on  pourrait 
le  supposer,  a  priori.  (Voir  plus  loin,  troisième  partie  :  le  Débit.)  . 

La  seule  observation  du  calibre  vasculaire,  même  très  précise,  ne  constitue  qu’un 
élément  du  problème,  intéressant,  mais  très  partiel.  11  y  a  évidemment  utilité  à  être 
renseigné  sur  la  modification  de  calibre  des  vaisseaux  cérébraux,  leur  vaso-motilité,  leur 
comportement  à  l’égard  des  drogues,  ou  des  excitations  nerveuses,  par  comparaison 
avec  le  comportement  des  autres  vaisseaux  de  l’organisme.  Mais  cette  seule  méthode 
ne  peut  renseigner  utilement  sur  le  débit  réel.  Les  méthodes  de  perfusion  sont  a  priori 
très  intéressantes,  puisque  la  pression  d’apport  est  égalisée  et  le  débit  veineux  connu  ; 
mais  elles  sont  excessivement  difficiles  à  mettre  en  œuvre  correctement  et,  de  ce  fait, 
comportent  encore,  à  l’heure  actuelle,  de  grosses  causes  d’erreur.  La  pléthismographle 
cérébrale  a  un  intérêt  incontestable  si  elle  est  correctement  pratiquée,  avec  une  pres¬ 
sion  d’apport  constante,  en  évitant  absolument  la  moindre  hypertension  veineuse, 
cause  d’erreur  énorme,  et  la  moindre  déperdition  de  liquide  céphalo-rachidien  en 
comportant  l’examen  simultané  de  vaisseaux  cérébraux,  sans  ouverture  de  la  dure- 
mère  bien  entendu.  La  courbe  pléthismographique,  dans  ces  conditions,  ne  renseignera 
pas  sur  le  débit,.mais  est  susceptible  d’indiquer  des  actions  vaso-motrices  intéressantes, 
ou  au  contraire  l’absence  de  ces  actions. 

Les  inscriptions  de  pression  dans  le  cercle  de  Willis  sont  certainement  moins  rigou¬ 
reuses,  malgré  les  efforts  d’Ungar  et  Eck  ;  elles  explorent  bien  plus  l’ensemible  artériel 
du  cercle  que  les  artères  cérébrales  qui  en  émanent.  J’ai  pu,  par  des  clips,  isoler  du 
cercle  de  Willis  les  cérébrales  antérieures  et  moyennes,  et  parfois  même  postérieures.  La 
pression  était  prise  et  enregistrée  dans  le  bout  céphalique  de  la  carotide  interne  ;  les 
changements  obtenus  lors  de  l’instillation  d’adrénaline  dans  le  cercle,  d’excitation  du 
sympathique,  etc...,  ne  différaient  pas  des  courbes  obtenues  dans  les  mêmes  conditio-ns 
chez  des  animaux  dont  les  artères  cérébrales,  à  proprement  parler,  n’avaient  pas  été 
exclues. 

J’en  dirai  autant  des  mesures  de  courant  avec  les  stromuhren  appliquées  sur  les  seules 
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vertébrales  ou  carotides  internes  ;  elles  renseignent  assez  bien  sur  le  débit  sanguin,  dans 
ces  gros  vaisseaux,  mais  là  seulement,  et  il  est  très  possible  que  les  choses  changent  à 
partir  du  cercle,  de  l’origine  des  cérébrales.  Il  y  aurait  intérêt  à  explorer  également 
celles-ci,  mais,  à  l’heure  actuelle,  les  dilïlcultés  techniques  sont  telles  qu’à  ma  connais¬ 
sance  la  chose  n’a  pas  été  exécutée  avec  la  rigueur  suffisante. 

La  mesure  du  débit  sanguin  intraparenchymateux  par  les  sondes  thermo-électriques 
représentent  des  techniques  pleines  d’avenir,  mais  il  est  nécessaire  d’apprécier  certaines 
causes  d’erreur  par  lésions  locales  autour  de  la  sonde  et  d’isoler  davantage  le  cerveau 
exploré  de  ses  autres  connexions  vasculaires  extracraniennes. 

De  cette  rapide  revue  critique,  il  résulte  : 

a)  Que  cette  notion  du  débit  vasculaire  local,  au  niveau  des  organes  et  plus  particu¬ 
lièrement  du  cerveau,  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue  ;  elle  domine  la  question  de  haut, 
car  c’est  une  notion  synthétique  ; 

b)  Au  point  de  vue  technique,  des  progrès  certains  ont  été  effectués,  mais  la  plupart 
des  dispositifs  expérimentaux  ne  donnent  que  des  renseignements  partiels  ; 

c)  Il  y  a  évidemment  intérêt  à  les  confronter  et  à  répéter  en  grande  série  les  méthodes 
étalons,  les  «  routine-works  »  des  Américains  parfaitement  codifiés  ; 

d)  11  existe,  à  l’heure  actuelle,  des  contradictions  absolues  sur  des  points  essentiels 
parce  que  beaucoup  d’auteurs  sont  trop  cantonnés,  n’utilisant  qu’un  seul  mode  expéri¬ 
mental  ; 

e)  Il  y  a  enfin  des  causes  d’erreurs  importantes  à  éviter  et  qui  n’apparaissent  pas  tou¬ 
jours  ;  chacun  en  connaît  quelques-unes  pour  en  avoir  souffert,  mais  il  serait  souhai¬ 
table  de  les  faire  connaître  davantage. 


TROISIÈME  PARTIE 


LE  DÉBIT  SANGUIN  CÉRÉBRAL.  SES  FACTEURS 


Le  nombre  des  vaisseaux  sanguins  de  tout  calibre,  artériels,  capil¬ 
laires  et  veineux,  par  millimètre  carré,  au  niveau  de  la  cortiealité  en 
particulier,  est  considérable.  Il  apparaît  surtout  tel  après  injection  vascu¬ 
laire  à  la  gélatine  eolorée,  sur  pièces  Bxées  au  formol  et  débitées  en 
coupes  microscopiques.  Aussi,  on  se  rend  eompte,  et  bien  mieux  que  sur 
les  préparations  ordinaires,  de  l’extrême  vascularisation  des  centres 
nerveux. 

On  se  doute  bien,  d’ores  et  déjà,  de  l’importance  du  débit  circulatoire. 
Celui-ci  dépend  évidemment  de  plusieurs  facteurs  dont  les  trois  premiers, 
qui  suivent,  ont  déjà  été  examinés  : 

I.  —  La  pression  à  peu  près  constante  du  liquide  C.-R.  Répé¬ 
tons  qu’elle  est  très  égalisée  dans  la  boîte  crânienne,  quelle  que  soit  la 
position  du  sujet.  Le  cerveau  est  suspendu  dans  le  liquide  et  non  «  posé  » 
sur  des  coussins  d’eau  (voir  plus  haut). 

IL  —  Suspension  des  centres  nerveux  dans  le  liquide  C.-R., 
aidée  par  les  formations  méningées  de  soutènement,  empêche  la  compres¬ 
sion  locale  du  cerveau  dans  les  diverses  positions  du  corps,  d’où 
absence  d’obstacle  local  et  circulation  égalisée. 

III .  —  Le  nombre  et  l’importance  des  voies  d’apport  du  sang  au 
cerveau  et  la  disposition  très  particulière  des  minces  artérioles  nourri¬ 
cières  extrêmement  nombreuses,  de  trajet  assez  rectiligne,  souvent  pen¬ 
dant  leur  plus  grand  parcours,  prenant  naissance  directement,  à  angle 
droit  sur  de  gros  troncs  artériels.  De  ce  fait,  la  vitesse  et  la  pression 
dans  ces  artérioles  sont  probablement  accrues,  en  tout  cas  à  coup  sûr, 
pas  diminuées. 

IV.  —  Le  volume,  la  pression  et  la  vitesse  du  sang  expulsé  par 
le  ventricule  gauche,  à  chaque  systole. 

La  contenance  du  ventricule  gauche  avait  été  quelque  peu  sous-esti¬ 
mée  par  Harvey,  beaucoup  mieux  précisée  par  Grehant  et  Quingnaud, 
Stewart.  Les  méthodes  modernes  de  Cross  et  Mittermaier,  Douglas  et 
Haldane,  Henderson  et  Prince,  Haggard,  Dautrebande,  Binet,  ont 
montré  les  variations  du  débit  au  repos  et  à  l’occasion  de  l’effort.  Les 
chiffres  obtenus  sont  très  variables,  de  16  à  50  cmc.,  par  systole  chez  le 
chien,  de  50  à  100  cmc.  chez  l’homme,  donc  plus  groupés.  Ce  qui  est  cer- 
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tain,  c’est  la  grande  vitesse  du  renouvellement  du  sang.  Henderson  s’est 
spécialement  attaché  à  démontrer  la  limite  des  variations  physiologiques 
I  et  a  insisté  sur  l’influence  importante  de  la  fréquence  des  battements 
;  cardiaques.  On  se  souviendra  également  de  la  notion,  capitale  ici,  de 
I  (  «  force  du  cœur  »,  ou  plutôt  force  de  contraction  du  ventricule  repré- 
I  sentant  la  multiplication  de  la  pression  réalisée  par  l’unité  de  surface 
j  pendant  la  systole  P.,  par  la  surface  intérieure  du  ventricule  S  ; 

1  P  X  S  —  F.  Mais  S  étant  particulièrement  difficile  à  apprécier,  on  uti¬ 
lise  surtout  la  résistance  qui  pèse  sur  la  sigmoïde  et  que  le  ventricule 
doit  surmonter  (Poiseuille,  Laulanié),  environ  2  kg.  400  chez  l’homme. 
Est-il  utile  de  rappeler  les  variations  du  travail  du  cœur  dans  l’unité  de 
temps,  fonctions  du  volume  du  flot  systolique,  des  résistances  à  vaincre, 
de  la  fréquence  des  systoles  ? 

C’est  ainsi  que  pendant  l’exercice  musculaire  la  pression  systolique  et 
la  fréquence  s’élèvent . 

V.  —  L’influence  de  la  masse  de  sang  a  évidemment  une  impor¬ 
tance  grande  sur  le  volume  cérébral.  C’est  une  notion  un  peu  globale  et 
flu’on  est  parvenu  à  bien  dissocier,  mais  qui  garde  des  applications  pra¬ 
tiques  ;  c’est  pourquoi  il  convient  de  la  conserver  (Frazier  et  Peetweed, 
Tzanck  et  Renault,  Worms). 

Toutes  les  conclusions  expérimentales  s’accordent  sur  les  faits  sui- 
j  vants  :  chez  l’homme  et  chez  l’animal  la  diminution  de  la  masse  san- 
'  fluine,  par  saignée  en  particulier,  diminue  rapidement,  en  quelques  mi- 
'  Dûtes,  le  contenu  intracraniorachidien  et,  partant,  la  tension  du  liquide. 

‘  ^lais  cette  saignée  générale  doit  être  assez  importante.  1/5  au  moins  du 
■volume  sanguin.  Elle  s’accompagne  de  modification  évidente  de  la  ten¬ 
sion  artérielles  et  veineuse  générale  dont  on  trouvera  les  détails  dans  les 
travaux  de  Greletty-Bovielle  et  Worms. 
f  Si  la  soustraction  porte  dans  le  domaine  céphalique,  par  saignée  jugu- 
'  laire,  la  chute  de  pression  du  liquide  est  presque  immédiate,  sans  que  les 
pressions  artérielles  et  veineuses  générales  soient  affectées,  tout  au  moins 
pendant  quelques  minutes.  Cette  chute  de  la  pression  intracrânienne  par 
saignée  jugulaire  est  de  1  à  3  cm.  chez  le  chien  et  l’homme  normaux 
pour  une  saignée  Jugulaire  respective  de  100  et  400  gr. 

I  L’anémie  des  centres  nerveux  par  manque  d’apport,  quand  la  pression 
1  Veineuse  est  conservée,  n’a  pas  sur  la  pression  du  liquide  une  influence 
aussi  grande  qu’on  pourrait  le  croire,  a  priori.  La  chose  est  facile  à 
réaliser  expérimentalement  par  la  ligature  progressive  des  vertèbres  et 
oarotides. 

'  Et,  inversement,  l’augmentation  de  la  masse  sanguine  par  injection 
de  sérum  physiologique  isotonique  assez  rapide,  augmente  incontestable- 
Dient  la  pression  intracrânienne.  Finley  et  Forbes,  Worms,  Nanmine, 
ont  récemment  fait  des  remarques  tout  à  fait  concordantes  chez  l’homme 
comme  chez  l’animal.  Encore  faut-il  injecter  des  quantités  assez  grandes 
et  surtout  à  une  vitesse  suffisante,  sinon  le  liquide  est  éliminé  par  les 
rems  ou  le  poumon.  On  sait  d’ailleurs  combien  il  est  difficile  d’aug- 
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menter  la  masse  sanguine  pendant  un  temps  suESsant  dès  que  cesse  l’in¬ 
jection  ;  l’eau  est  éliminée  et  mise  en  réserve  dans  les  tissus  lacu¬ 
naires.  (Cf.  thèse  récente  d’Aversenq  sur  L’hgdrémie  de  réserve  et  le 
volume  du  sang.)  L’injection  de  liquide  a  été  spécialement  étudiée  par 
Frémont  Smith  et  Merrit,  en  utilisant  des  quantités  d’eau  de  1.000  à 
1.500  en  une  heure.  Quand  la  diurèse  est  parfaite,  la  pression  du  liquide 
C.-R.  enregistrée  dès  le  début  ne  varie  pas.  Si  on  bloque  la  diurèse  par 
la  posthypophyse,  ce  qui  a  été  réalisé  dans  7  cas,  la  tension  du  liquide 
s’élève  de  20  %  environ . 

Toutes  ces  modifications  du  volume  intracrânien  sous  l'influence  des 
variations  de  la  masse  sanguine,  peuventêtre expliquées  dedeux  manières  ; 
modification  du  volume  du  liquide  C.-R.  lui-même,  ou  bien  modification 
du  volume  cérébral,  la  quantité  de  liquide  C.-R,  restant  invariable 
Cette  seconde  solution  doit  être  choisie,  nous  avons  dit  déjà  pourquoi. 

J’ai  procédé  à  de  nombreuses  contre-épreuves  :  après  les  saignées  qui 
diminuent  le  volume  cérébral,  il  est  facile  de  rétablir  celui-ci  par  réin¬ 
jection  de  la  masse  soustraite. 

Enfin,  il  est  facile,  de  visu,  après  ouverture  de  la  dure-mère,  de  voir 
l’affaissement  cérébral  dés  que  la  masse  du  sang  est  diminuée  d’une 
manière  importante. 

Cette  masse  du  sang  total  circulant  influe  donc  grandement  sur  le 
volume  de  l’organe  lui-même  En  cas  d’anémie,  la  tachycardie  compen¬ 
satrice  combat  particulièrement  cette  soustraction  et  ses  effets  isché¬ 
miques. 

VI.  —  L’influence  de  la  pression  veineuse  générale  et  par  consé¬ 
quent  jugulaire  sur  le  volume  du  cerveau  et  le  débit  circulatoire 
a  été  récemment  beaucoup  étudiée. 

C’est  là  une  notion  déjà  ancienne,  classique,  dans  les  laboratoires  de 
physiologie,  qu’avaient  établie,  au  moins  en  France,  Richet  et  François 
Franck  (1843  et  1875).  Mais  les  premiers  travaux  méthodiques  sont  dus 
à  Frazier  et  Peet  qui,  en  1914,  par  des  expériences  impeccables,  montrent 
le  parallélisme  des  deux  pressions  et  les  variations  de  la  tension  liqui¬ 
dienne  parallèle  à  celle  de  la  tension  veineuse. 

Des  études  plus  minutieuses  au  point  de  vue  physiologique  ont  été 
entreprises  pour  enregistrer  simultanément  la  pression  du  liquide  et  la 
pression  veineuse,  et  Becht  a  longuement  insisté  sur  cette  nécessité.  En 
France,  les  travaux  de  Loeper,  Lemaire  et  Patel,  de  Villaret  et  Justin- 
Besançon  sont  bien  connus  ceux  deLemannet  Myerson  doivent  être  par¬ 
ticulièrement  retenus.  On  trouvera  dans  mon  Rapport  au  Congrès  neu¬ 
rologique  international  1935  tous  les  éléments  techniques  de  la  question. 

Voici  les  notions  les  plus  importantes  sur  lesquelles  l’accord  est  à  peu 
près  unanime  : 

La  pression  veineuse  est  très  variable  suivant  le  territoire  où  elle  est 
prise  et  surtout  le  mode  d’enregistrement,  à  canal  ouvert  ou  fermé.  Est- 
il  besoin  de  rappeler  l’influence  considérable  de  la  respiration  ? 
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!  Chaque  fois  que  la  pression  veineuse  jugulaire  est  augmentée  nettement, 
d’une  manière  continue  ou  paroxystique,  la  pression  liquidienne  l'est  égale¬ 
ment. 

I—  Bien  mieux,  lorsque  la  tension  veineuse  normale  persiste  dans  les  ju¬ 
gulaires  et,  à  plus  forte  raison,  quand  elle  est  augmentée,  le  volume  céré¬ 
bral  ne  diminuera  pas,  même  si  la  pression  artérielle  diminue  ou  même 
tombe  brutalement  à  zéro.  C’est  ce  qu’on  observe  en  ligaturant  les  ver¬ 
tébrales  et  les  carotides.  Il  n’y  aura  pas  le  plus  petit  affaissement  du 
volume  cérébral,  ni  la  moindre  modification  de  calibre  des  vaisseaux 
■  piaux,  observés  à  travers  le  bublot  ou  la  dure-mère  éclaircie. 

I  II  en  est  encore  ainsi  lorsque,  après  excitation  du  X  et  chute  totale  de 
la  pression  artérielle,  mais  hypertension  veineuse,  on  observera  les 
mêmes  vaisseaux  piaux.  (Voir  plus  loin,  circulation  cérébrale  et  para¬ 
sympathique,  p.  1146.) 

Dans  tous  ces  cas,  et  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  les  variations  brus- 
ques  de  la  pression  du  liquide  C.-R.  ajustées  à  l’excitation  d’un  nerf,  à 
j  l'introduction  d'une  drogue,  ne  traduit  pas  autre  chose  que  les  variations 
y  du  volume  cérébral  gonflé  par  le  sang  veineux. 

Examinons  maintenant  l'influence  de  la  pression  veineuse  sur  le  débit 
du  sang  cérébral  ;  elle  découle  de  ce  qui  vient  d’être  dit  :  cette  pres- 
—  sion  veineuse  est  très  basse,  2  à  5  cm.  d’eau  au  maximum  en  position 
horizontale  et  moins  encore  en  position  verticale  ;  de  plus,  l’aspiration 
I  thoracique  s’exerce  puissamment  sur  les  grands  lacs  veineux  cérébraux, 

!  facilitant  singulièrement  la  tâche  de  la  pression  artérielle,  et  d’autant  plus 
que  l’oreillette  droite  est,  somme  toute,  très  proche  des  grands  sinus 
crâniens. 

Et  inversement,  comme  il  a  été  dit  plus  haut  au  chapitre  des  techni- 

f'ques,  on  comprend  aisément  qu’une  hypertension  veineuse  forte,  de 
quelque  ordre  que  ce  soit,  se  transmettant  aux  jugulaires,  augmente  le 
volume  cérébral,  comme  il  a  été  dit,  et  ralentisse  le  débit  artériel.  Je  rap¬ 
pelle  que  c’est  là  certainement  une  cause  d’erreur  non  négligeable  dans 
les  dispositifs  expérimentaux,  basés  sur  les  modifications  de  la  pression 
de  perfusion. 

f  II  convient  également  de  rappeler  ce  fait  très  important,  développé 
;  ailleurs  :  dans  ces  cas  d'hypertension  veineuse,  avec  pression  artérielle 
’  augmentée,  inchangée  ou  diminuée,  le  diamètre  des  vaisseaux  piaux  vei¬ 
neux  n’est  pas  très  augmenté  ;  celui  des  artères  l’est  encore  moins,  et  le 
j  plus  souvent  il  est  complètement  inchangé. 

Ici,  l’examen  très  précis  des  vaisseaux  piaux  est  une  très  mauvaise 
méthode  d’appréciation  du  débit  cérébral. 


^  VII.  —  L’influence  de  la  fréquence  cardiaque  est  nulle  sur  le 
volume  cérébral,  mais  évidemment  importante  sur  le  débit  sanguin  céré¬ 
bral.  Il  en  est  de  même  de  ; 

_ VIII.  —  L’influence  de  la  pression  artérielle.  —  Malgré  le  peu  de 

résistance  offert  au  courant  sanguin,  par  les  réservoirs  veineux,  il  faut 
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compter  grandement  avec  le  réseau  capillaire,  obstacle  essentiel  à  la  pres¬ 
sion  du  sang,  à  sa  vitesse,  donc  importance  très  grande  de  cette  pression 
sur  le  débit. 

Par  contre,  les  changements  de  la  pression  artérielle  générale  n’auront 
pas  une  grosse  importance  sur  le  volume  cérébral.  Est-elle  diminuée 
fortement  sans  que  soit  diminuée  la  pression  veineuse  des  jugulaires  et 
du  sinus,  le  volume  demeure  le  même,  ou  augmente  si  la  pression  vei¬ 
neuse  augmente.  La  pression  artérielle  générale  augmente-t-elle  même 
considérablement,  mais  elle  seule,  le  volume  de  l’encéphale  et  la  pres¬ 
sion  crânienne  n’augmenteront  pas  de  ce  fait. 

J’ai  complété  récemment,  avec  Planques  et  Valdiguié,  nos  travaux  pré¬ 
cédents  sur  la  question,  avec  des  conclusions  identiques. 

IX.  —  Vitesse  de  la  circulation  cérébrale.  —  Nous  venons  de  dire 
l’importance  du  réseau  cérébral  et  l’abondance  extrême  des  vaisseaux  de 
toute  sorte  que  l’injection  anatomique  met  en  évidence,  surtout  dans 
l’écorce  cérébrale  et  cérébelleuse.  La  vitesse  de  circulation  dans  ce 
réseau  est  une  connaissance  fondamentale,  car  c’est  le  second  facteur  très 
important  du  débit. 

Le  problème  de  la  vitesse  du  sang  a  été  posé  depuis  longtemps  et  ré¬ 
solu  très  diversement,  suivant  les  techniques  employées,  depuis  le  vieil 
hémodromomètre  de  Volkmann,  de  Chauveau,  1850  et  1860,  jusqu’aux 
modernes  stromuhren  thermo-électriques  de  Rein. 

On  peut  dire  que  la  vitesse  de  translation  d’une  colonne  liquide  dans 
la  carotide  primitive  passe  par  un  maximum,  40  à  50cm.  par  seconde,  et 
un  minimum  de  15  à  20  ;  l’onde  de  pression  pulsatile  est  beaucoup  plus 
rapide,  5  à  10  mètres  par  seconde. 

La  vitesse  de  circulation  du  sang  dans  l’organisme,  vitesse  de  trans¬ 
fert  de  l’oreillette  droite  à  l’oreillette  droite,  après  avoir  franchi  la  petite 
puis  la  grande  circulation,  a  bien  plus  encore  préoccupé  les  auteurs.  On 
a  simplement  perfectionné,  mais  non  profondément  modifié  les  techniques 
primitives  de  von  Hering  (1829)  et  Vierord  (1859),  qui  introduisaient  du 
ferrocyanure  dans  une  jugulaire  et  le  recherchaient  dans  la  jugulaire 
gauche,  de  5  en  5  secondes.  Depuis,  on  a  utilisé  la  fluorescéine  (Koch), 
l’histamine  (’Wein),  la  choline  (Prusk).  Pour  éviter  des  déperditions  de 
sang,  Stewart  a  mesuré  la  conductibilité  électrique  dans  une  jugulaire 
après  injection  saline  dans  l’autre  ;  Winternitz,  Deutsch  et  Brull  ont 
mis  à  profit  la  brusque  et  passagère  sensation  d’amertume  de  la  décholine 
introduite  dans  une  veine  du  bras,  pendant  que  Blumgart  etYens  étudient 
par  une  très  ingénieuse  technique  la  rapidité  de  circulation  d’un  sel  de 
radium,  injectable  dans  la  veine  et  visible  à  l’écran  fluorescent. 

Evidemment,  les  chiffres  obtenus  ne  sont  pas  superposables,  même 
dans  une  seule  espèce  animale,  mais  rapprochables,  et  ils  donnent,  mal¬ 
gré  tout,  une  utile  approximation  ;  par  exemple,  le  temps  d’une  circu¬ 
lation  complète  est  d’environ  celui  de  27  pulsations,  le  temps  d’une  «  cir¬ 
culation  »  étant  d’environ  7  secondes  chez  le  lapin  dont  la  fréquence  du 
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pouls  est  de  200  à  la  minute,  de  23  chez  l’homme  dont  la  fréquence  de 
pouls  est  de  70  ;  on  tient  compte,  bien  entendu,  du  poids  corporel. 

Les  recherches  récentes  de  Rein,  Herrik  et  Baldes,  apportent  de  très 
intéressantes  et  utiles  précisions  aux  données  précédentes,  mais  ne  les 
infirment  pas,  dans  leur  ensemble. 

I  Les  travaux  d’Egas  Moniz  intéressent  plus  particulièrement  la  vitesse 
du  sang  dans  le  cerveau  et  voilà  pourquoi  il  convient  de  les  résumer 
moins  rapidement  ;  l’injection  intracarotidienne  de  thorotrast  permet 
donc,  grâce  à  des  clichés  radiographiques,  pris  en  série,  d’apprécier  de 
visu  le  temps  que  met  le  réactif  à  traverser  le  système  artériel  des  terri¬ 
toires  carotidiens  externe  et  interne,  puis  le  système  veineux.  «  Chez 
l’homme,  dit  Moniz,  nous  avons  vérifié  que  le  sang  traverse  le  système 
partério-capillaire  veineux  du  cerveau,  avec  une  très  grande  vitesse,  trois 
[  secondes  environ.  »  C’est  le  chiffre  que  Wolff  et  Blumgart  ont  trouvé  chez 
le  chat  en  injectant  dans  la  carotide  une  substance  radioactive,  visible  à 
l’écran,  quand  elle  arrive  dans  l’oreillette  droite.  Pour  la  circulation  des 
méninges  et  parties  molles  de  la  voûte  crânienne,  nous  avons  vérifié 
qu’elle  doit  se  faire  au  moins  dans  deux  ou  trois  fois  le  temps  que  le  sang 
met  à  traverser  le  cerveau.  Et  cela  ne  tient  pas  à  la  longueur  du  chemin 
à  parcourir,  ni  aux  flexuosités  ;  sous  ces  rapports,  les  deux  territoires 
sont  à  peu  près  équivalents.  Ces  chiffres  de  Moniz  ont  été  obtenus  par 
l’injection  de  thorotrast  dans  la  carotide  interne  et  la  prise  de  radiogra¬ 
phies  crâniennes  du  même  sujet,  de  seconde  en  seconde  par  le  «  radio 
carroussel  »  de  Pereira  Caddas. 

Il  convient  d’insister  sur  un  fait  important  qui  n’a  nullement  échappé  à 
Moniz  :  son  mode  d’exploration  pèche,  mais  par  excès  et  d’une  manière 
à  peu  près  constante  :  le  thorotrast  a  une  densité  élevée,  il  est  injecté  en 
quantité  assez  grande,  10  cmc.  en  moyenne  ;  tout  cela  diminue  notable- 
.ment  la  vitesse  du  sang;  le  chiffre  de  trois  secondes  est  certainement  trop 
élevé,  et  en  voici  la  preuve  apportée  par  Moniz  lui-même  :  une  petite 
portion  de  thorotrast  (2  à  3  cc.)  introduite  dans  la  carotide  n’est  pas  suffi¬ 
sante  pour  injecter  le  système  artériel,  mais  elle  peut  être  surprise  dans 
\les  veines,  en  une  seconde  environ. 

Et,  semble-t-il,  de  ces  recherches  patientes  et  pleines  d'esprit  critique,  c'est 
,  ce  point  qu’il  faut  retenir  :  la  vitesse  de  la  colonne  sanguine  dans  le  cerveau 
est  considérable,  puisqu'  en  une  seconde,  le  réactif  test  introduit  dans  la  caro¬ 
tide  primitive  est  retrouvé  dans  un  sinus  veineux. 

X.  —  Le  calibre  des  vaisseaux.  —  En  ce  qui  concerne  ce  point 
particulier,  deux  questions  doivent  se  poser  qu’il  faut  dissocier  : 

I  a)  Le  calibre  des  vaisseaux  influe-t-il  sur  le  débit  ? 

'  b)  Existe-t-il  un  appareil  vaso-moteur  actif,  susceptible  de  faire  varier 
ce  calibre  ? 

Examinons  seulement  l’influence  du  calibre  sur  le  débit, 
f  Le  calibre  des  vaisseaux  intervient  obligatoirement,  mais  pas  autant 
qu’on  pourrait  le  supposer,  a  priori.  Nous  ne  croyons  pas,  comme  Cobb, 
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que  la  loi  de  Poiseuille  puisse  s’appliquer  à  la  circulation  des  êtres 
vivants  ;  elle  montre  qu’une  diminution  de  calibre  donnée  commande  une 
diminution  du  débit  considérable.  Mais  elle  est  valable  pour  les  seuls  tubes 
rigides,  droits,  sans  dérivations  ;  or,  le  système  circulatoire  tout  entier 
est  composé  de  tubes  souples,  extraordinairement  incurvés,  aux  innom¬ 
brables  dérivations  et  anastomoses.  De  plus,  ce  système  circulatoire  com¬ 
porte  des  rétrécissements  très  nombreux.  Or,  au  niveau  d’un  rétrécisse¬ 
ment  de  calibre,  la  pression  artérielle  étant  constante,  le  débit  pourra 
demeurer  inchangé  si  la  vitesse  du  torrent  circulatoire  augmente,  ce  qui 
est  le  cas  si  le  rétrécissement  n’est  pas  trop  important.  Autrement  dit, 
la  mesure  de  variation  de  calibre  vasculaire  d’un  organe  nous  renseigne 
mal  sur  le  débit  sanguin  au  niveau  de  cet  organe  ;  or,  le  débit  est  la 
notion  globale  synthétique  la  plus  intéressante.  Bien  entendu,  lorsque  le 
rétrécissement  de  calibre  est  de  80,  90,  100,  il  est  évident  qu’il  ne  saurait 
être  compensé  par  l’augmentation  de  vitesse  du  flot  sanguin  :  il  y  a 
ischémie  certaine  ;  tel  est  le  cas  au  niveau  des  artères  périphériques 
contractées  par  le  sympathique  ou  l’adrénaline.  Mais  nous  verrons  qu’au 
j  niveau  du  cerveau  de  tels  spasmes  authentiques  sont  tout  à  fait  rares. 
/  Par  contre,  les  petites  diminutions  de  calibre  sont  beaucoup  plus  fré- 
i  quentes  ;  il  n’est  pas  certain  qu’elles  commandent  une  diminution  du 
débit.  C’est  là  un  point  peu  ou  pas  étudié  et  qui  a  un  intérêt  certain. 

XI.  —  La  doctrine  de  Monro-Kellie-Burrows.  —  Il  s’agit  là  d’un 
des  points  très  importants  de  l’hémodynamique  crânienne  ;  je  l’exposerai 
d’après  les  très  Importants  travaux  de  Weed  sur  ce  sujet. 

En  1783,  Monro  ignorant  l’existence  du  liquide  C.-R.  estimait  que  le 
volume  de  l’encéphale  (il  n’était  question  que  de  lui  seul)  enfermé  dans  une 
boîte  rigide,  ne  pouvait  changer,  puisque  la  substance  fondamentale  du 
tissu  nerveux  était  incompressible  ;  les  variations  de  volume  du  sang 
artériel  étaient  compensées  par  des  variations  inverses  de  volume  du 
sang  veineux.  Les  observations  ultérieures  de  Kellie  (1824)  semblèrent 
confirmer  ces  données. 

Deux  ans  plus  tard,  Burrows  faisait  intervenir  le  rôle  du  liquide  C.-R. 
et  aboutissait  à  la  conception  suivante  :  le  tissu  nerveux,  en  lui-même 
j  incompressible,  est  renfermé  dans  une  enveloppe  rigide  dont  il  est  séparé 
(  par  une  quantité  donnée  et  invariable  de  liquide  C.-R.  ;  ce  tissu  est  lui- 
même  parcouru  par  une  masse  de  sang  peu  variable  ;  la  soustraction  de 
liquide  est  compensée  par  un  apport  sanguin  équivalent.  Léonard  Hill 
acceptait  l’ensemble  de  ces  données. 

En  1919,  Weed  et  Mac  Kibben  constatèrent  d’une  manière  certaine, 
partout  confirmée,  qu’il  était  possible  de  diminuer  considérablement  la 
I  pression  crânienne  en  injectant  dans  les  veines  ou  le  péritoine  des  solu- 
i  tions  très  hypertoniques.  C’était  la  démonstration  rigoureuse  d’une  enve¬ 
loppe  autour  des  centres  nerveux,  absolument  fermée  à  la  pression  atmos¬ 
phérique. 

La  chute  de  pression  crânienne  était  due  au  passage  dans  le  plasma 
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très  hypertonique  de  l’eau  du  parenchyme  et  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Par  ailleurs,  on  a  noté,  sous  l’influence  de  solutions  hypertoniques,  une 
!  vaso-dilatation  cérébrale  et  une  augmentation  du  débit  (Kubie  et  Hitler, 
Weil,Zeiss  et  Cleveland).  Dans  un  de  leurs  premiers  travaux,  juillet  1928, 
Wolff  et  Forbes  avaient  signalé,  au  contraire,  une  constriction  marquée 
des  vaisseaux  piaux,  qui  ne  dépendait  pas  de  la  tension  artérielle,  puisque 
celle-ci  augmentait.  Dans  des  travaux  plus  récents,  Forbes  et  Nason  ont 
modifié  et  précisé  leurs  premières  conclusions.  Les  solutions  hyperto- 
l'  niques  déterminent  deux  réactions  au  niveau  des  vaisseaux  piaux  ;  l’une 
immédiate,  de  dilatation  des  artères  et  artérioles  ;  l’autre,  plus  tardive, 

J  de  dilatation  et  cyanose  des  veines,  les  artères  revenant  à  ce  moment  à 
^ur  calibre  primitif  en  se  contractant. 

fl  De  tout  cela,  il  faut  donc  conclure  à  une  vaso-dilatation  cérébrale,  sur- 
'  tout  veineuse,  en  rapport  avec  l’abaissement  de  la  pression  crânienne  et 
la  disparition  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Somme  toute,  la  doctrine  de  Monro  Kellie,  Burrows,  est  basée  sur  deux 
points  capitaux  ; 

Il  a)  Inextensibilité  de  la  boîte  cranio-vertébrale  ; 

b)  Proportion  constante  entre  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang 
..,^intracranien,  artériel  et  veineux. 

Dixon  et  Halliburton  avaient  mis  en  doute,  en  1914,  cette  inextensibi¬ 
lité,  mais  c’est  surtout  Weed  et  ses  collaborateurs  qui  ont  repris  la  ques¬ 
tion,  ont  tenté  la  mesure  de  ce  coefficient  d’élasticité  du  système  et  ont 
donné  quelques  précisions  intéressantes  qui  prouvent,  somme  toute,  la 
faible  amplitude  de  cette  élasticité. 

a)  L’élément  fondamental  de  cette  élasticité  est  le  système  veineux  ; 
les  changements  de  volume  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  rapide¬ 
ment  compensés  par  un  changement  réciproque  dans  le  volume  de  sang 
veineux. 

i)Un  élément  d’élasticité  est  constitué  par  l’espace  épidural  ;  sa  graisse, 
ses  trabécules  et  vaisseaux  veineux.  Weed  considère  d’ailleurs  que  les 
mouvements  du  fourreau  durai  sont  surtout  de  rétraction,  par  dilatation 
des  veines  épidurales,  et  que  l’expansion  est  par  contre  très  limitée. 

c)  Enfin  le  ligament  atlo -occipital  et  les  structures  molles  intervétébrales 
constituent  un  élément  d’élasticité. 

Dans  l’ensemble,  pour  Weed,  l’hypothèse  de  Monro-Kellie  est  exacte, 
le  canal  cranio-vertébral  a  en  tout  temps  un  volume  constant  et  est  com- 
!  plètement  rempli  par  le  parenchyme  nerveux,  le  sang  et  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien.  Des  variations  de  l’un  de  ces  éléments  peuvent  se  produire, 
mais  sont  immédiatement  compensées  par  une  variation  ajustée  de  l'un 
ou  l’autre  des  éléments  restants. 

Recherches  personnelles.  — La  soustraction  de  la  moitié  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  chez  l’animal  et  chez  l’homme  est  obtenue  en  une  demi-, 
heure  par  simple  ponction  lombaire.  Avec  Pérès,  j’ai  particulièrement 
étudié  la  reformation  du  liquide  et  nos  conclusions  ont  été  confirmées  ré- 
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ceminent  par  les  importants  travaux  de  Massermann  ;  elle  obéit,  sinon  à 
des  lois  rigides,  du  moins  à  des  règles  générales  assez  précises  :  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  la  pression  cranio-rachidienne  augmente  ré¬ 
gulièrement  quelques  minutes  après  la  fin  du  prélèvement  ;  lorsque  celui- 
ci  a  été  del5cmc.,  par  exemple,  le  retour  à  la  pression  initiale  s’effectue  en 
30  à  60  minutes.  Massermann  confirme  les  chiffres  que  j’avais  indiqués 
à  propos  de  soustraction  importante  de  30  à  50  cmc.  :  le  retour  à  la  pression 
initiale  est  noté  au  bout  de  2  à  3  heures.  Dans  quelques  cas,  la  restaura¬ 
tion  est  plus  lente  et  incomplète  au  bout  de  3  à  4  heures  ;  il  y  a  donc  une 
hypotension  durable.  Ou  inversement,  le  chiffre  initial  est  dépassé  de 
quelques  centimètres  (Massermann,  Claude,  Guillain,  Boschi,  Riser). 

L’écoulement  peut  être  régulièrement  établi,  et  il  montre  mieux  encore 
la  production  constante  du  liquide. 

Cette  méthode  consiste  à  placer  une  aiguille  ou  une  canule  dans  les 
espaces  sus-arachnoïdiens,  chez  un  sujet  au  repos  et  immobile  pendant 
plusieurs  heures,  2  à  24,  à  recueillir,  mesurer  et  étudier  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  recueilli.  Depuis  Magendie  jusqu’à  nos  jours,  il  n’est  pas  un 
physiologiste  qui  n’ait  renouvelé  ces  expériences  ;  Becht,  en  1920,  en  a 
fait  une  critique  sévère  et  juste  ;  elles  n’en  sont  pas  moins  extrêmement 
instructives.  Avec  Laborde,  Planques,  Slimovici,  j’ai  particulièrement 
étudié  cette  méthode,  réalisant  des  écoulements  continus  pendant  8  à 
24  heures  consécutives  chez  plus  de  cinquante  sujets  (thèse  Laborde). 
Nos  conclusions  ont  été  confirmées,  en  voici  les  points  principaux,  hors 
de  conteste  : 

a)  Le  flot  initial  est  toujours  important  dans  les  premières  minutes  ;  il 
représente  à  peu  près  la  moitié  du  liquide  préexistant  après  les  premières 
heures,  le  débit  va  en  diminuant  et  se  stabilise  (1  à  2  cmc.  chez  l’animal,  3 
à  5  cmc.  chez  l’homme).  Puis  l’écoulement  persiste,  tout  à  fait  régulier, 
quand  l’expérience  est  bien  conduite,  pendant  des  jours  entiers,  à  un  taux 
de  1  à  5  à  3  cmc.  par  heure,  à  partir  de  la  sixième  heure. 

Et,  pendant  tout  ce  temps,  la  pression  crânienne  reste  à  0,  au  mano¬ 
mètre  de  Mainini,  entre  les  respirations,  à  —  10,  —  15  pendant  les  ins¬ 
pirations. 

De  toute  manière,  lorsque  l’aiguille  est  enlevée,  lorsque  l’écoulement 
cesse,  le  retour  à  la  normale  s’effectue  lentement,  progressivement,  comme 
il  a  été  dit  plus  haut. 

!  b)  Pendant  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  peut  constater 
par  le  hublot  une  vaso-dilatation  veineuse  qui  s’établit  lentement  et 
progressivement,  qu’ont  également  signalée  Forbeset  Nason,  sans  modifi¬ 
cations  des  artères. 

,  c)  Enfin,  par  la  méthode  de  mesure  du  flot  sanguin  veineux,  indiquée 
plus  haut,  il  a  été  possible  de  mettre  en  évidence  une  augmentation  de  cet 
écoulement  d’environ  10  %,  chez  des  animaux  dont  le  liquide  avait  été 
préalablement  soustrait. 

En  résumé,  il  est  possible  de  dire  : 

Les  centres  nerveux  échappent  à  la  pression  atmosphérique  ; 
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I  Le  tissu  nerveux  lui-même  est  incompressible  ; 

!  Le  canal  cranio-vertébral  a  un  volume  constant  et  est  complètement  rempli 
par  le  parenchyme  nerveux,  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  L'élément 
élastique,  à  l'état  physiologique,  existe,  mais  minime,  constitué  essentiellement 
par  le  système  veineux. 

é  Les  varialians  du  volume  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  du  cerveau  ne 
/  sont  pas  compensées  d'une  manière  aussi  exacte  que  lé  disent  les  promoteurs 
de  la  doctrine  Monro-Kellie- Burrows  :  après  soustraction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  du  liquide  interstitiel,  il  y  a  bien  une  vaso-dilatation  veineuse, 
mais  elle  est  loin  de  compenser  l'hypotension  crânienne.  Le  retour  à  la  nor¬ 
male  de  la  pression  crânienne  est  assez  lent,  progressif  et  dû  essentiellement 
une  reproduction  du  liquide  céphalo-rachidien. 

XII.  —  Conclusion.  Notion  globale  du  débit  sanguin  dans  le  cer¬ 
veau.  —  Tous  les  facteurs  qui  viennent  d’être  exposés  concourent  à 
assurer  une  circulation  importante  dans  la  boîte  crânienne.  A  priori,  les 
chiffres  obtenus  ne  paraissent  pas  extrêmement  concordants.  Ils  n’en  in¬ 
diquent  pas  moins  une  irrigation  importante  et  régulière.  Pour  Jensen, 
/  Keller,  il  s’agirait  environ  de  100  cmc.  par  minute  et  par  100  grammes  de 
'  substance  cérébrale  chez  le  lapin  et  le  chien  ;  ce  débit  est  un  peu  moindre 
pour  Winterstein  utilisant  une  stromuhr  type  Fleisch  :  60  cmc.  Les 
Schneider  avec  la  thermo-stromuhr,  type  Rein,  posée  sur  la  carotide  in¬ 
terne  et  par  conséqueilt  sans  ouvrir  les  vaisseaux,  arrivent  au  chiffre  de 
75  cmc.  pour  100  grammes  de  cerveau,  à  la  minute,  sous  une  pression  de 
100  millimètres  de  mercure. 

jp  Personnellement,  ne  disposant  pas  de  stromuhren,  j’ai  tenté  une  mesure 
iy  de  la  manière  suivante  :  l’animal  était  préparé  en  ligaturant  les  carotides 
I  externes  et  le  tronc  thyro-cervical  ;  le  sang  veineux  cérébral  était  recueilli 
par  les  jugulaires  externes  et  internes,  après  ligature  des  veines  verté¬ 
brales,  occipitales,  maxillaires  internes,  temporales  et  faciales.  L’animal 
recevait  dans  la  saphène  une  quantité  de  sang  ou  de  sérum  équivalente  à 
celle  qui  était  ainsi  recueillie  dans  une  éprouvette,  de  manière  à  maintenir 
la  pression  artérielle  générale  au  taux  initial,  pendant  les  quelques  mi¬ 
nutes  que  durait  l’expérience. 

Chez  le  chien,  les  chiffres  obtenus  n’ont  jamais  été  moins  de  100  cmc. 
par  minute  et  pour  100  grammes  de  cerveau.  Des  chiffres  de  125  cmc.  et 
même  130,  ont  été  trouvés  à  plusieurs  reprises,  se  rapprochant  beaucoup 
de  ceux  de  Wigger,  de  Burton  Opitz  et  Lucas  :  136  cmc.  Il  n’est  pas  sans 
intérêt  de  rappeler  le  débit  circulatoire  de  quelques  organes,  d’après  les 
auteurs  précédents  :  les  thyroïdes  et  surrénales  sont  les  organes  les  plus 
vascularisés  :  400  à  500  cc.  par  minute  et  par  100  grammes  ;  puis  viennent 
le  cerveau  et  les  reins  avec  136  à  150  grammes,  la  rate  et  le  foie  avec 
50  grammes  environ,  et  le  muscle  au  rçpos  avec  12  grammes  contre  60 
grammes  en  activité. 

r  Le  débit  circulatoire  cérébral  est  donc  très  important  sans  toutefois 
I  atteindre  celui  de  la  thyroïde  et  de  la  surrénale. 
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QUATRIÈME  PARTIE 


LE  DÉBIT  SANGUIN  CÉRÉBRAL  [suite).  VASO-MOTEURS 


Il  faut  maintenant  examiner  les  possibilités  vaso-motrices  des  artères 
cérébrales  particulièrement  riches  en  fibres  musculaires,  et  incontesta¬ 
blement  innervées,  nous  l’avons  vu  plus  haut. 

Or,  on  connaît  assez  bien,  à  l’heure  actuelle,  un  certain  nombre  de 
^  propriétés  des  vaisseaux  périphériques  : 

-  a)  Le  muscle  artériel  est  en  état  de  tonus  constant,  un  peu  augmenté 
à  chaque  ondée  systolique  distendante  ; 

b)  Des  éléments  contractiles  existent  au  niveau  de  capillaires  qui 
sont,  avant  tout  d’ailleurs,  des  vaisseaux  d’échange  ; 

c)  L’innervation  sympathique  et  parasympathique,  plus  ou  moins 
parfaitement  couplée,  existe  dans  les  vaisseaux  et  immédiatement  à  leur 
voisinage  sous  forme  de  deux  éléments  très  distincts  :  muraux  et  extra¬ 
muraux.  Muraux  (Leriche,  Cannon),  ce  sont  les  cellules  sympathiques 
plus  ou  moins  isolées,  sans  systématisation,  dans  le  muscle  artériel  lui- 
même  et  l’adventice  ;  extramuraux,  ce  sont  les  filets  nerveux  provenant 
des  véritables  centres  sympathiques  et  peut-être  parasympathiques. 

d)  La  régulation  humorale  de  ce  tonus  vasculaire  dépend  de  la  masse 
du  sang,  mais  surtout  de  certaines  propriétés  physico-chimiques  et,  en 

particulier,  du  maintien  de  l’équilibre  de  la  réserve 

alcaline,  pression  osmotique  des  colloïdes,  du  rapport  des 

quantités  encore  mal  connues  de  vaso-pressine,  de  vagotonine,  d’hista¬ 
mine,  et  acides  aminés,  dans  le  sang  circulant. 

Comme  l’ont  très  bien  fait  remarquer  récemment  Richet,  Sourdet  et 
rJorgida,  l’action  exacte  de  ces  facteurs  est  encore  mal  déterminée  parce 
que  les  quantités  physiologiques  et  les  seuils  d’action  sont  imprécis  ; 
l’action  d’une  même  substance  est  entièrement  différente  suivant  sa  con¬ 
centration  et  son  point  d’attaque  sur  les  différentes  portions  d’un  même 
système  circulatoire  et  sur  les  vaisseaux  des  différents  organes,  les  inter¬ 
réactions  qui  activent,  neutralisent  ou  inversent  les  effets  habituels  d’un 
facteur  :  drogue,  hormone,  gaz,  cristalloïde,  etc... 

e)  L’action  nerveuse,  locale,  par  les  éléments  muraux  est  certaine  et 
les  recherches  de  Cannon  ont,  à  ce  point  de  vue,  une  grosse  importance. 
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Naturellement,  il  faut  mentionner  les  excitations  réflexes  de  toutes  sortes, 
mais  surtout  cardio-vasculaires  de  distension  s’exerçant  partout,  mais 
plus  spécialement  sur  certaines  zones. 

Les  actions  nerveuses  directes  (rares)  et  surtout  réflexes,  ont  un  point 
de  départ  juxtavasculaire,  donc  très  proche,  ou  très  éloigné,  et  leurs 
prétextes  sont  considérables  puisque,  en  dehors  des  modifications  du 
monde  extérieur,  beaucoup  d’actions  hormonales  s’exercent  probablement 
par  l’intermédiaire  nerveux  ;  la  choline  et  la  sympathine  seraient  pour 
Dale  et  Bacq  «  sécrétées  »  par  les  extrémités  de  filets  nerveux  végétatifs. 

Il  faut  encore  rappeler  les  réflexes  nerveux  d’ajustement  et  de  réponse 
à  une  modification  de  la  pression  artérielle  générale  ou  locale  par  une 
autre  modification,  de  sens  contraire  ;  la  notion  d’une  autonomie  fon»*- 
tionnelle  circulatoire,  de  tel  ou  tel  secteur  périphérique,  de  tel  ou  tel 
réseau  splanchnique  est  connue  depuis  longtemps,  et  a  été  approfondie 
plus  récemment  par  Villaret  et  ses  collaborateurs. 

/")  On  s’est  attaché  à  démontrer  la  différence  de  propriétés  physiolo¬ 
giques  des  grosses  et  moyennes  artères,  essentiellement  motrices,  des 
artérioles  et  capillaires,  vaisseaux  avant  tout  nourriciers. 

g)  La  mobilité  des  artères  périphériques  est  certaine,  considérable 
dans  beaucoup  de  circonstances  :  elles  sont  très  sensibles  aux  différences 
de  température  et  au  contact  mécanique,  attouchements,  étirements, 
répondantpar  des  spasmes  intenses  ou  delà  vaso-dilatation  suivant  le  cas: 
la  choline,  l’adrénaline  et  autres  sympathomimétiques  les  dilatent  ou, 
au  contraire,  les  contractent  brutalement  et  pour  un  temps  assez  long. 

D’une  manière  générale,  il  est  bien  évident  qu’à  l’état  normal,  les 
actions  vaso-motrices,  surtout  de  spasme,  demeurent  modérées.  Elles 
sont  déjà  plus  intenses  chez  les  spasmophiles  sympaticomimétiques. 

Nous  devons  maintenant  examiner  le  problème  de  la  vaso-mobilité  céré¬ 
brale,  avec  quelque  détail  :  histologiquement,  les  vaisseaux  artériels, 
I  veineux  et  capillaires  du  cerveau,  ne  diffèrent  guère  des  vaisseaux  péri- 
I  phériques,  si  ce  n’est  par  moins  de  fibres  nausculaires  dans  les  veines  ; 
)  comme  eux,  l’innervation  intra  et  périvasculaire  est  certaine.  Ont-ils 
donc  les  mêmes  réactions  vaso-motrices  ? 

On  examinera  donc  le  problème  posé  sous  le  signe  de  quelques  com¬ 
paraisons  entre  vaisseaux  périphériques  et  vaisseaux  cérébraux. 


1.  —  Température,  irritations  mécaniques  et  faradiques. 

Le  rétrécissement  brutal  des  artères  périphériques  par  le  froid,  irri¬ 
tation  mécanique  et  le  courant  faradique,  sont  bien  connus  et  constants, 
I  tandis  que  les  veines  sont  beaucoup  moins  sensibles.  Il  en  est  de  même 
'pour  les  artères  cérébrales  (Florey,  Howe,  Riser  et  ses  collaborateurs, 
Ley). 

L’attouchement  direct  des  artères  avec  le  bout  d’une  fine  pipette  arron¬ 
die  pendant  15  à  20  secondes,  détermine  une  vaso-constriction  de  20  à 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


r 


40  %,  parfois  de  60  à  80  %,  et  l’artère  n’admet  plus  de  globules  qu’en 
simple  file.  Ce  spasme  est  à  tout  fait  local,  peu  durable,  pendant  quelques 
minutes. 

Chez  les  petits  animaux,  le  lapin,  le  cobaye  en  particulier,  cette  sensi¬ 
bilité  au  spasme  mécanique  est  très  grande  et  constitue  une  grande 
cause  d’erreur,  au  moment  de  la  trépanation,  de  l’ouverture  de  la  dure- 
mère,  de  l’application  des  drogues  sur  la  surface  cérébrale,  bref,  dès 
qu’intervient  un  «  toucher  »  un  peu  anormal  et  tant  soit  peu  brutal, 
lorsque  la  dure-mère  est  ouverte  et  le  liquide  C.-R.  épandu. 

La  contraction  déterminée  par  le  courant  électrique  est  un  peu  diffé¬ 
rente  :  à  la  suite  d’une  excitation  minime  se  déclanche  un  spasme  artériel 
intense  de  70  à  80  %  du  calibre  primitif,  parfois  total  ;  il  est  très  localisé 
et  ne  se  transmet  pas,  comme  il  a  été  dit,  si  l’excitateur  n’est  pas  déplacé. 
Ce  spasme  est  plus  durable  que  celui  provoqué  par  attouchement  méca¬ 
nique  ;  il  est  renouvelable  au  bout  de  quelques  minutes  de  repos 
(figure  5  bis.) 

En  somme,  les  artères  cérébrales,  tout  comme  les  artères  périphériques, 
sont  sensibles  au  froid,  au  contact  irritant  et  au  courant  faradique  et  répon¬ 
dent  par  un  vaso-spasme  intense. 


II.  —  Action  du  sympathique  cervical. 

L’excitation  faradique  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur, 
chez  le  lapin,  le  chat,  le  cobaye,  détermine  d’une  manière  constante  un 
spasme  toujours  appréciable  et  souvent  considérable,  60  à  80  %,  des 
vaisseaux  artériels  de  l'oreille.  Les  artères  delà  paupière,  sclérales  et  con¬ 
jonctives,  se  contractent  également,  mais  nettement  moins,  m’a-t-il  sem¬ 
blé. 

'  Les  connexions  anatomiques  du  sympathique  cervical  avec  le  système  cir-  . 
culatoire  cérébral  sont  probables  ;  on  peut  isoler  —  opérations  d’ailleurs 
très  difficiles  —  de  très  menues  connexions  directes  entre  le  ganglion  cer¬ 
vical  supérieur,  la  carotide  interne  et  très  probablement  le  sinus  carotidien. 

I  Par  ailleurs,  les  vertébrales  possèdent  une  innervation  sympathique  cer¬ 
taine,  et  aussi  les  artères  du  cercle  de  Willis.  Nous  avons  fait  allusion 
aux  recherches  importantes  de  Stôhr,  Chorobski,  Penfield  qui  ont  prouvé 
l’innervation  des  artères  profondes  intraparenchymateuses.  Cependant 
ces  auteurs  soulignent  ce  fait  :  la  suppression  de  toutes  les  fibres  sym- 
^  pathiques  qui  pénètrent  par  les  grosses  artères  vertébrales  et  carotides, 

|l  n’entraîne  pas  une  dégénérescence  très  appréciable  des  nerfs  périvascu- 
11  laires  méningo-cérébraux.  Ce  point  me  paraît  essentiel. 

Deux  grands  groupes  d’expériences  ont  été  constitués  suivant  que  le 
ganglion  sympathique  cervical  était  détruit  ou,  au  contraire,  excité. 

1“  Effets  de  la  destruction  du  ganglion  cervical  supérieur 

SUR  LA  CIRCULATION  CÉRÉBRALE. 

Ils  ont  été  relativement  peu  étudiés  en  dehors  du  classique  syndrome 
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paralytique  de  Claude  Bernard  et  Horner  reproduit  aisément  chez  l’ani¬ 
mal  et  observé  fréquemment  chez  l’homme  et  dont  nous  n’avons  pas  à 
faire  mention  ici. 

Cependant,  dès  1858,  Claude  Bernard  notait  l’augmentation  de  tempé¬ 
rature  du  cerveau  du  côté  où  le  ganglion  cervical  avait  été  détruit. 

A)  L’influence  de  la  destruction  du  sympathique  cervical  sur  les  capillaires 
intraparenchymateux  a  été  étudiée  par  Orr  et  Sturrock,  et  avec  une  préci¬ 
sion  beaucoup  plus  grande  par  Taîhott,  Wolff  et  Cobb. 

I  Voici  la  technique  que  ces  auteurs  ont  utilisée  :  le  sympathique  cer- 
'<Vical  gauche  est  extirpé  chez  le  chat,  aseptiquement,  sur  une  longueur 


de  2  cm.  ;  puis  après  un  délai  variable  tl  heure  à  6  jours)  l’animal  est 
anesthésié  et  injecté  parla  crosse  aortique  avec  une  solution  de  bleu  de 
Berlin  à  2  %,  sous  une  pression  constante  de  220  à  225  mm.  de  mercure  ; 
la  mort  survient  en  quelques  secondes  et  on  évite  ainsi  l’action  dilata¬ 
trice  de  CO“  sur  les  vaisseaux  cérébraux.  Le  cerveau  est  rapidement 
enlevé  et  fixé  au  formol,  inclus  à  la  celloïdine,  et  débité.  On  peut  aisé¬ 
ment  comparer  le  diamètre  des  capillaires  du  côté  opéré  et  du  côté  nor¬ 
mal  témoin. 

«  ün  observe  une  augmentation  de  longueur  »  de  49  %  dans  la  zone 
17  de  Winkler  et  Potter,  de  30  %  dans  la  zone  1  à  3,  de  11  %  dans  la 
zone  13  à  10,  du  côté  opéré. 

I  L’extirpation  du  sympathique  déterminerait  donc,  d’après  ces  consta¬ 
tations,  un  état  de  vaso-dilatation  permanent  de  capillaires  parenchyma¬ 
teux.  Ceux-ci  posséderaient  donc  un  mécanisme  vaso-moteur,  comme  les 
vaisseaux  du  plus  fort  calibre,  augmentant  le  tonus  constricteur  à  l’état 
normal. 
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B)  Tinel  et  Ungar  ont  adopté  l’hypothèse  de  travail  suivante  :  «  La 
vaso-motricilé  cérébrale  est  masquée  et  corrigée,  à  l’état  normal,  par  un 
système  de  régulation  assez  sensible  et  efficace  pour  réaliser  l’immobi¬ 
lité  vasculaire  apparente,  mais  qui  deviendrait  inopérante  dans  certaines 
conditions  pathologiques.  » 

L’excision  uni  ou  bilatérale  du  ganglion  sympathique  cervical  supé¬ 
rieur  réalise  cette  libération.  Les  auteurs  extirpent  donc  le  ganglion, 
chez  le  lapin.  Quelques  jours  après,  on  administre  aux  animaux  ainsi 
préparés  l’adrénaline,  soit  en  application  locale  sur  les  vaisseaux  corti¬ 
caux,  soit  par  voie  intraveineuse  ou  intracarotidienne,  vers  le  cerveau. 
On  observera  alors,  d’après  Tinel  et  Ungar,  une  vaso-constriction  céré¬ 
brale  nette,  alors  que  l’adrénaline  n’a  aucun  effet  semblable  chez  les  ani¬ 
maux  non  préparés. 

Cette  libération  n’est  pas  définitive  ;  elle  persiste  quinze  à  vingt  jours 
et  l’appareil  régulateur  reprend  sa  fonction  protectrice  et  inhibante. 

C)  Recherches  personnelles.  —  Trois  dispositifs  expérimentaux  ont  été 
mis  en  œuvre,  chez  les  3  différentes  espèces  d’animaux  utilisées. 

a)  Dans  un  premier  groupe  d’expériences,  le  ganglion  sympathique 
cervical  était  préparé,  isolé  avec  grand  soin  et  repéré  soigneusement, 
sans  interrompre  ses  connexions.  Puis  les  trépanations  étaient  effectuées, 
du  même  côté,  toujours  peu  importantes,  la  dure-mère  non  ouverte, 
simplement  éclaircie.  Le  calibre  artériel  était  soigneusement  noté  au 
niveau  de  plusieurs  vaisseaux,  en  des  points  très  précis,  et  pendant  plu¬ 
sieurs  minutes,  à  l’oculaire  micromètre  ou  par  prise  photographique 
(gr.  X  30  à  50).  A  ce  moment,  le  ganglion  cervical  supérieur  était  douce¬ 
ment  attiré  par  le  fil,  sectionné  de  toutes  ses  connexions  et  extirpé.  Le 
calibre  des  vaisseaux  déjà  repérés  et  notés,  était  de  nouveau  mesuré,  et 
ce,  pendant  un  laps  de  temps  variable,  ou  bien  de  nouvelles  photogra¬ 
phies  étaient  prises  et  comparées  à  celle  de  la  première  série. 

Bien  entendu,  dans  tous  ces  cas,  les  animaux  étaient  en  excellent  état 
général,  au  point  de  vue  circulatoire  et  respiratoire,  en  particulier.  Dans 
beaucoup  de  cas,  on  avait  administré  une  anesthésie  de  base  pour  pro¬ 
céder  à  la  trépanation  et  à  l’isolement  du  ganglion  ;  on  attendait  la  re¬ 
prise  de  la  conscience  pour  pratiquer  la  destruction  et  l’observation  des 
artères.  Chez  le  chien,  la  destruction  a  été  plusieurs  fois  exécutée  par 
un  procédé  excellent,  très  peu  choquant  :  on  injecte  lentement  dans  le 
ganglion  1/2  cmc.  d’alcool  à  90. 

Voici  les  résultats  de  cette  expérimentation  :  (Voir  tableau  I.) 

Elle  a  intéressé  14  animaux  ;  l’observation  a  porté  sur  des  artères  de 
tout  calibre,  arachnoïdo-piales,  très  volumineuses,  moyennes,  fines  et  très 
fines,  celles-ci  mesurées  avec  l’oculaire  micrométrique  6  Leitz  et  un 
objectif  de  grossissement  propre  X  8. 

Chez  12  animaux  (37  artères  mesurées),  l’ablation  ou  la  destruction 
alcoolique  du  ganglion  n’ont  pas  déterminé  la  moindre  modification  du 
calibre  pendant  les  20  à  30  minutes  qu’a  duré  l’observation  ;  le  fond 
d’œil  n’a  pas  été  modifié. 


mpathique  (gangl 
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Chez  d’eux  d’entre  eux,  il  y  a  eu  une  légère  vaso-dilatation  de  toutes 
les  artères  ;  un  de  ces  sujets  (n»  56)  s’était  débattu  au  moment  de  la  sec¬ 
tion  du  ganglion. 

On  peut  évidemment  objecter  à  ces  expériences  une  observation  trop 
écourtée  après  la  destruction  du  ganglion,  puisqu’elle  n’a  été  poursuivie 
que  pendant  20  à  30  minutes. 

Il  y  aurait  certainement  intérêt  à  pratiquer  les  mesures  et  l’ablation 
ganglionnaire  d’une  manière  aseptique  et  à  vériHer  le  calibre  des  mêmes 
vaisseaux  repérés  par  photographie,  24  ou  48  heures  après  la  première 
intervention  ; 

b)  Dans  une  seconde  série  d’expériences,  chez  d’autres  animaux  neufs, 
saufn°s  29  et  30,  la  destruction  du  ganglion  cervical  supérieur  a  été  suivie 
de  l’administration  d’adrénaline,  localement  ou  par  diverses  voies,  vei¬ 
neuse.  carotidienne  (vers  le  cerveau).  On  pensait  mettre  en  évidence  des 
modifications  des  propriétés  habituelles  de  cette  substance.  Le  ganglion 
cervical  supérieur,  d’un  côté,  était  au  préalable  isolé  très  doucement. 
Les  artères  arachnoïdo-piales  de  différents  calibres,  du  même  côté, 
étaient  soigneusement  mesurées  après  repérage  ;  puis  le  ganglion  était 
excisé  ou  alcoolisé  ;  l’adrénaline  administrée  par  voie  carotidienne,  puis 
locale,  ou  inversement,  et  les  artères  déjà  repérées,  mesurées  de  nou¬ 
veau,  pendant  plusieurs  minutes,  immédiatement  après  l’administration 
d’adrénaline. 

Voici  les  résultats  de  nos  expériences.  (Tableau  II.) 

Dix  animaux  ont  été  examinés  (56  mesures  comparatives  des  vaisseaux 
arachnoïdiens  piaux  de  tout  calibre).  Après  destruction  du  ganglion, 
toujours  très  soigneuse  et  vérifiée,  l’application  locale  pendant  2  à  5  mi¬ 
nutes,  sur  la  surface  cérébrale  de  la  solution  d’adrénaline  à  1/1000  acide, 
neutre  ou  très  légèrement  alcaline  (ces  deux’  dernières  préparées  extem- 
poranément)  n’a  jamais  déterminé  de  vaso-constriction  de  plus  de  10  % 
des  artères  piales  ;  mais  il  est  indispensable  de  laisser  tomber  les  gouttes 
de  2  secondes  en  2  secondes,  après  que  la  majeure  partie  du  liquide 
G. -R.  a  été  évacuée,  et  non  de  procéder  à  des  «  badigeonnages  »  des 
vaisseaux  :  celui-ci,  par  simple  effet  mécanique  d’irritation  locale  même 
pratiqué  avec  du  coton  imbibé  de  sérum  physiologique,  détermine  des 
contractions  importantes  des  artérioles,  surtout  chez  le  lapin  et  le  cobaye, 
d’une  manière  constante.  Après  la  destruction  du  ganglion  cervical 
supérieur,  chez  5  animaux,  on  a  administré  l’adrénaline  par  voie  caro¬ 
tidienne  vers  le  cerveau,  avec  les  résultats  suivants  :  pas  de  contraction 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  ni  des  artères  arachnoïdo-piales  de  tout 
calibre  ;  au  contraire,  au  bout  de  2  à  3  secondes,  on  observera  toujours 
une  minime,  mais  très  nette  vaso-dilatation  durant  20  à  60  secondes, 
de  10  à  20  %,  du  calibre  primitif,  effets  habituels  qui  n’ont  été  en  rien 
modifiés  par  l’ablation  préalable  du  ganglion  sympathique  cervical  su¬ 
périeur. 

:  Chez  trois  autres  animaux,  C43,  C44,  C45,  le  dispositif  expérimental 
b-4té  le  suivant  :  isolement  du  ganglion,  avec  beaucoup  de  douceur  ; 
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pincement  des  vertébrales  et  carotides  (une  nutrition  suffisante  étant 
assurée  par  les  seules  spinales  parvenant  à  l’hexagone  de  Willis),  mise 
en  place  dans  la  région  atlo-occipitale  du  manomètre  de  Claude  ;  puis 
ablation  du  ganglion,  ouverture  partielle  des  jugulaires  de  manière  à 
régulariser  absolument  la  pression  veineuse  crânienne  qui  est  contrôlée  ; 
enfin  injection  dans  la  carotide  interne,  vers  le  cerveau  de  1  cmc.  de  la 
solution  d’adrénaline  à  1  °/ooo.  Cette  introduction  rapide  augmente  la 
pression  crânienne  de  1  cc.  environ;  pendant  les  minutes  qui  suivent,  cette 
pression  reste  absolument  égale  ou  augmente  encore  de  1  à  2  cmc.  de  par 
la  vaso-dilatation  des  vaisseaux  cérébraux,  et  celle-ci,  immédiatement 
après,  revient  à  son  chiffre  initial  ;  il  n’y  a  pas  de  baisse  progressive  et 
tant  soit  peu  marquée  de  cette  pression,  comme  cela  serait  si  l’adréna¬ 
line  déterminait  une  vaso-constriction  cérébrale  totale  ou  partielle 
(l’apport  artériel  est  infime  et  la  pression  veineuse  jugulaire  égalisée  et 
contrôlée  d’une  manière  permanente.  Or,  c’est  également  ainsi  que  les 
choses  se  passent  chez  des  animaux  qui  n'ont  pas  suhi  l’excision  des 
ganglions  cervicaux  supérieurs  et  servant  de  témoins  (six  sujets). 

c)  Enfin  dans  une  troisième  série  d’expériences,  j’ai  procédé  comme 
Ley,  Tinel  et  Ungar,  à  l’excision  aseptique  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  chez  dix  lapins.  L’opération  a  été  conduite  d’une  manière  tout  à 
fait  précise  et  rapide  à  l’anesthésie  locale.  Huit  animaux  n’ont  pas  pré¬ 
senté  de  traces  de  suppuration  ;  ils  ont  seuls  été  utilisés,  cinq  à  six  jours 
après  l’opération,  et  traités  par  l’adrénaline,  avec  les  résultats  habituels  : 
indifférence  des  vaisseaux  cérébraux  ou  dilatation. 

En  résumé,  il  existe  une  discordance  fondamentale  entre  nos  consta¬ 
tations  et  celles  des  auteurs  plus  haut  cités. 

a)  Pour  eux,  l’ablation  du  sympathique  cervical  entraîne  des  troubles 
nets  du  tonus  vasculaire  cérébral  (Talbott,  Wolff  et  Cobb,  Schneider, 
Tinel,  Ley  et  Ungar). 

b)  Mes  trente-deux  protocoles  expérimentaux,  variés  et  concordants,  mon¬ 
trent  que  la  destruction  du  ganglion  cervical  ne  détermine  pas,  dans  les  1  à 
30  minutes  qui  suivent,  de  modifications  apparentes  du  calibre  des  vaisseaux 
artériels  méningo-cérébraux . 

Cette  destruction  du  ganglion  cervical  supérieur  pratiquée  immédiate¬ 
ment  (2  à  20  minutes)  ou  immédiatement  (5  à  6  jours)  avant  l’adminis¬ 
tration  d’adrénaline  par  voie  carotidienne,  veineuse,  ou  irrigation  locale 
cérébro-méningée,  n’a  pas  modifié  l’indifférence  de  l’adrénaline  à  l’égard 
des  vaisseaux  cérébraux  superficiels,  quel  que  soit  le  mode  d’application. 
Cette  même  destruction  n’a  pas  modifié  non  plus  l’indifférence  de  la 
drogue  à  l’égard  des  vaisseaux  profonds  ;  l’alcalinisation  de  l’animal  ne 
constitue  pas  un  facteur  spasmogène.  Il  y  aurait  lieu  de  répéter  les  expé¬ 
riences  de  Talbott,  Wolff  et  Cobb,  sur  une  plus  grande  échelle,  et  en  me¬ 
surant  l’augmentation  de  diamètre  des  vaisseaux  du  côté  opéré,  par  rap¬ 
port  à  l’autre,  plutôt  que  leur  largeur. 

Il  y  aurait  lieu  également  de  reprendre  notre  dispositif  de  mesure 
précise  de  différents  vaisseaux  corticaux,  avant,  et  plusieurs  jours  après 
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l’extirpation  du  ganglion,  et  non  pas  seulement  quelques  minutes  après. 

Dans  l'état  actuel  des  choses,  l’ablation  du  sympathique  cervical  ne  mo¬ 
difie  pas  les  propriétés  fondamentales  et,  en  particulier,  l’indifférence,  la 
quasi-inexcitabilité  des  artères  cérébrales  et  rétiniennes  à  l'égard  de  l’adréna¬ 
line. 

2°  Excitation  du  ganglion  cervical  supérieur. 

L’étude  des  effets  de  l’excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  sur  la 
circulation  cérébrale  a  été  commencée  il  y  a  une  centaine  d’années  ; 
après  un  long  temps  d’arrêt,  des  recherches  récentes  ont  été  entreprises 
de  toute  part,  avec  les  conclusions  les  plus  opposées. 

On  ne  saurait  passer  sous  silence  les  noms  de  Claude  Bernard,  Fran¬ 
çois  Franck,  Arloing,  Richet,  Hurthl,  Cavazzoni,  Baylis  et  Hill,  Nyons, 
Reiner,  Bouckaert  et  Jourdan,  Forbes  et  Wolff,  Finesinger  et  Putnam, 
Schmidt  et  Pierson,  Forbes,  Finley  et  Nason,  les  Schneider  et  Rein, 
Pool,  Forbes  et  Nason,  qui  ont  utilisé  isolément,  dans  la  très  grande  mf- 
joritédes  cas,  les  techniques  décrites  plus  haut. 

(Pour  la  plupart  des  auteurs,  l’excitation  du  sympathique  cervical  dé¬ 
termine  une  vaso-constriction  cérébrale  certaine,  plus  ou  moins  impor¬ 
tante.  Cependant  Hill  et  ses  collaborateurs.  Noyons,  ne  partagent  pas 
cette  manière  de  voir. 

Ceci  dit,  beaucoup  d’opinions  déclarées  irréductiblement  divergentes 
sont,  en  réalité,  proches  parentes  :  les  derniers  travaux  de  Forbes,  Wolff, 
Pool,  Finley,  Nason,  Reiner,  minimisent  beaucoup  ce  vaso-spasme  céré¬ 
bral. 

Recherches  personnelles,  —  Un  critérium  absolument  indispensable  de 
l’exacte  excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  est  la  mydriase  qui 
deit  être  immédiate,  très  rapidement  progressive,  considérable,  tout  le 
temps  que  dure  l’excitation,  cessant  avec  elle,  et  à  peu  près  inépuisable. 
Chez  le  lapin,  en  particulier,  la  constriction  des  artérioles  de  l’oreille  est 
constante  et  extrême  ;  elle  l’est  moins  chez  le  chien  et  le  chat. 

L’excitation  sera  graduée,  5  à  6  interruptions  à  la  seconde,  et  de  faible 
intensité,  8  à  9  pendant  10  à  15  secondes,  représentant  une  excellente 
excitation  de  type  moyen. 

Chez  le  lapin  et  le  chat,  il  est  particulièrement  aisé  d’obtenir  par  fara¬ 
disation  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur  des  effets  à  peu  près 
purs,  sans  diffusion  vagale  parasympathique. 

Chez  le  chien,  il  en  sera  très  souvent  à  peu  près  de  même  si  on  isole 
parfaitement  le  ganglion  en  clissant  sa  gaine,  en  supprimant  complète¬ 
ment  l’hémorragie,  en  utilisant  des  courants  efficaces  mais  pas  trop  in¬ 
tenses. 

Dans  ces  conditions,  chez  les  trois  catégories  d’animaux  utilisés,  on 
pourra  souvent  observer  des  réponses  presque  purement  sympathiques, 
c’est-à-dire  sans  bradycardie  de  plus  de  15  à  20  %,  sans  chute  de  la  ten¬ 
sion  artérielle  générale,  sans  hypertension  veineuse  générale  et,  par  con¬ 
séquent,  jugulaire. 
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Mais,  malgré  toutes  les  précautions,  on  observe  souvent  des  efifets  va- 
gaux  parasympathiques,  constitués  par  la  bradycardie  et  l’hypertension 
artérielle  plus  ou  moins  fortes,  mais  jamais  aussi  intenses  que  dans  l’ex¬ 
citation  du  pneumogastrique  lui-même  ;  il  n’y  a  jamais  arrêt  du  cœur, 
mais  ralentissement  de  10  à  60  %  et  chute  de  la  pression  artérielle  de 
10  à  40  %.  La  pression  veineuse  générale  et  jugulaire  est  augmentée  en 
proportion  de  l’effet  inhibiteur,  tantôt  fort  peu  ou  pas  du  tout,  tantôt  d’une 
manière  considérable,  de  50  à  100  %  et  même  plus,  dans  le  cas  où  bra¬ 
dycardie  et  chute  de  tension  artérielle  sont  intenses  (fig.  5). 

Dans  mon  Rapport  au  Congrès  de  Londres  (1935),  j’avais  signalé  la  fré¬ 
quence  des  effets  vagaux  chez  le  chien,  lors  de  l’excitation  du  ganglion 
sympathique  cervical  supérieur.  Cette  fréquence  tenait  à  une  technique 
moins  parfaite  qu’à  l’heure  actuelle,  où  la  gaine  fibreuse  périganglionnaire 
est  parfaitement  disséquée,  sans  hémorragies. 

^  Pour  inhiber  les  effets  parasympathiques,  d’une  manière  systématique, 
j  ai  utilisé  deux  moyens  : 

a)  La  circulation  céphalique  réduite,  dont  il  a  été  question  plus  haut, 
en  détail,  et  qui  consiste  à  pincer  les  deux  carotides  primitives,  à  ouvrir 
partiellement  les  jugulaires,  tout  cela  inimédiatement  avant  l’excitation 
du  ganglion  : 

b)  La  classique  atropination  parinjectionlente,  intraveineuse  de  1  mmgr. 
de  sulfate  d'atropine  par  10  kg.  d’animal,  précédant  de  5  minutes  au  moins 
l’excitation  sympathique. 

Ces  deux  techniques  ont  été  souvent  utilisées  simultanément. 

Les  effets  de  l’ excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  ont  été  appréciés 
par  2  méthodes  ; 

L'examen  et  la  mesure  du  calibre  des  vaisseaux  artériels  et  veineux  de  tout 
calibre,  méningo-cérébraux,  dans  les  conditions  très  précises  qui  ont  été 
indiquées,  hublot  ou  éclaircissement  de  la  dure-mère  par  le  coagulène, 
sans  effusion  du  liquide,  par  conséquent.  La  tête  de  l’animal  est  fixée,  les 
vaisseaux,  strictement  repérés,  sont  mesurés  à  l'oculaire  micrométrique, 
ou  photographiés  (fig.  6). 

La  mesure  des  variations  de  la  masse  cérébrale,  par  conséquent  du  volume 
après  trépanation,  ou  de  la  pression  crânienne  par  le  manomètre  de 
Claude  et  la  ponction  atlo-occipitale.  Bien  entendu,  ne  seront  retenus  que 
les  protocoles  où  l’effet  vagal  sur  l’appareil  circulatoire  aura  été  nul  ou 
très  peu  marqué.  (Voir  plus  haut.)  Dans  d’autres  cas,  pour  inhiber  entiè¬ 
rement  cet  effet  vagal,  on  aura  recours  à  l’atropinisation  ou  à  la  circula¬ 
tion  réduite. 

a)  Le  tableau  III  comporte  35  expériences  d’excitation  du  ganglion  sym¬ 
pathique  cervical  chez  27  animaux,  chiens,  lapins  et  chats,  soit  en  circu¬ 
lation  normale,  soit  en  circulation  réduite  et  égalisée  (après  pincement 
des  deux  vertébrales  et  des  carotides  primitives,  ouverture  des  jugu¬ 
laires)  ;  douze  fois  l’animal  a  été  atropinisé  ;  six  fois  on  a  opéré  chez  des 
animaux  «  alcalinisés  »,  suivant  la  technique  de  Ley. 

Seuls  n’ont  été  retenus  que  les  protocoles  impeccables  constitués  par 
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ces  35  expériences  comprenant  l’isolement  parfait  du  ganglion  et  une  my- 
driase  complète  et  rapide  lors  de  l’excitation.  La  tête  est  toujours  fixée  par 


un  appareil  de  contention  efficace,  le  fond  d’ccil  examiné  à  l’image  droite 
et  les  artères  piales  après  éclaircissement  de  la  dure-mère  au  coagulène 
ou  après  pose  du  hublot.  Les  vaisseaux  périphériques  du  territoire  de  la 
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carotide  externe  sont  ceux  de  l’oreille,  chaque  fois  que  la  chose  est  pos¬ 
sible,  des  conjonctives,  de  la  muqueuse  labiale.  Les  observations  des 
vaisseaux  sont  faites  à  un  grossissement  de  8  à  30  fois,  permettant  l’em¬ 
ploi  rigoureux  de  l’oculaire  micromètre. 

Dans  100  %  des  cas,  la  mydriase  a  été  rapide,  totale,  souvent  avec 
exophtalmie  ;  elle  commence  à  diminuer  dès  que  cesse  l’excitation,  sauf 
chez  les  animaux  atropinisés  où  elle  persiste  longuement,  si  même  elle 
n’était  pas  déjà  totale,  avant  l’excitation. 

Dans  100  %  des  cas,  on  a  noté  un  spasme  intense  et  durable  (pendant 
2  à  10  minutes  après  la  fin  de  l’excitation)  des  artérioles  périphériques, 
principalement  du  groupe  auriculaire  ;  ce  spasme  varie  de  30  à  100  %  ;  il 
est  souvent  absolu,  arrêtant  complètement  la  circulation. 

Enfin,  le  calibre  des- vaisseaux  piaux,  cérébro-méningés  de  tous  les  ter¬ 
ritoires  et  de  tous  les  calibres,  en  particulier  artères  nourricières  qui 
pénètrent  le  parenchyme,  n’a  pas  été  changé.  Chez  le  chien  et  le  lapin, 
dans  la  moitié  des  cas  environ,  le  chat,  la  réduction  du  calibre  est  de  5  à 
7  “/o,  donc  absolument  insignifiante. 

Cette  absence  de  vaso-constriction  a  été  constamment  observée  dans 
des  conditions  expérimentales  parfaites,  sans  modifications  de  la  pression 
crânienne,  avec  dure-mère  simplement  éclaircie,  évitant  aux  vaisseaux  le 
moindre  traumatisme  ;  on  l’a  constatée  également  chez  des  animaux  en 
circulation  non  modifiée,  en  circulation  réduite  et  égalisée,  avant  ou  après 
atropinisation,  avant  ou  après  alcalinisation  par  la  méthode  de  Ley  ou 
par  l’hyperpnée,  procédé  évidemment  bien  meilleur. 

{  En  résumé,  l'excitation  faradique  du  ganglion  cervical  supérieur,  parfai- 
!  tement  isolé,  ne  détermine  pas  de  vaso-constriction  appréciable  des  artères 
j  cérébro-méningées,  ni  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  du  côté  correspon¬ 
dant  ;  par  contre,  l’effet  classique  sur  la  pupille  et  les  artères  périphériques 
\cst  constant. 

'  b)  Les  effets  de  l’excitation  du  sympathique  cervical  sur  la  pression 
crânienne  ne  sont  intéressants  à  connaître  que  si  la  pression  artérielle 
et  veineuse  générales  sont  parfaitement  déterminées.  La  tension  artérielle 
était  enregistrée  avec  le  manomètre  de  Ludwig  ;  la  pression  crânienne 
avec  le  manomètre  de  Claude,  par  ponction  alto-occipitale,  la  tête  étant 
immobilisée  parfaitement,  en  position  intermédiaire  ;  toute  expérience 
où  les  battements  cardiaques  et  la  respiration  n’influençaient  pas  l’aiguille 
du  manomètre,  était  rejetée,  fréquents  contrôles  par  le  Queckenstedt  ;  la 
pression  veineuse  était  lue  directement  sur  le  Mainini,  l’aiguille  étant 
«nfoncée  dans  la  jugulaire,  en  respectant  la  continuité  du  courant  san¬ 
guin,  ou  bien  prise  dans  l’oreille  droite. 

Assez  fréquemment,  avons-nous  dit  plus  haut,  on  observe  un  effet  va- 
gal  parasympathique  qui  perturbe  complètement  l’expérimentation. 
'(E6,  7.  8  ;  C15.) 

Le  tableau  IV  résume  les  résultats  de  la  première  série  d’expériences, 
portant  sur  12  animaux  neufs  et  comprenant  15  essais  d’excitation  fara- 
'dique  modérée  ou  moyenne,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas. 
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D’ores  et  déjà  un  fait  apparaît,  d’un  intérêt  extrême  :  chez  six  animaux 
il  n’y  eut  pas  d’effet  parasympathique  appréciable  ;  les  pressions  arté¬ 
rielles  et  veineuses  demeurant  inchangées,  la  bradycardie  étant  absente 
ou  infime.  Dans  ces  conditions,  cinq  fois  la  pression  crânienne  demeu¬ 
rait  inchangée,  et  par  conséquent  le  volume  cérébral  ;  car  dans  d’autres 


Fig.  7.  —  Excitation  du  ganglion  ceruical  sup.  Enregistrement  des  pressions 
atlo-occipital),  veineuse  générale  et  artérielle.  Pupille  en  mydriase  complète.  I 
raie  demeure  égale,  pas  d'hypotension  crânienne. 


(liquide  C.-R. 
veineuse  géné- 


séries  d’expériences  très  nombreuses  et  précises  on  a  pu  prouver  l’inva¬ 
riabilité  de  la  quantité  de  liquide  C.-R.  avant  et  après  l’excitation  du  gan¬ 
glion  cervical  supérieur. 

Dans  trois  autres  cas,  on  notait  une  très  minime  hypotension  crâ¬ 
nienne  de  8  à  10  %  (E*  et  ®  et  C  /5)  ;  il  n’est  pas  démontré  que  la  brady¬ 
cardie  en  soit  la  cause,  la  chose  reste  possible.  Dans  l’ensemble,  pas  de 
diminution  du  volume  cérébral  ou  plus  rarement  diminution  très  minime 
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par  excitation  du  ganglion  cervical,  lorsqu’il  n’y  a  pas  d’eÉFet  vagal  in¬ 
triqué,  par  conséquent  dans  les  meilleures  conditions.  La  vaso-constric- 
tion  cérébrale  est  donc  infime  si  on  la  compare  à  celle  de  la  rate,  des 
reins,  etc.  (fig.  7). 

Le  tableau  V  résume  les  résultats  de  la  seconde  série,  comprenant  7 
animaux  (4  cbiens  et  3  chats)  et  20  essais.  L’enregistrement  des  3  pres¬ 
sions  a  été  fait  ;  la  circulation  crânienne  étant  réduite  (seul  apport  des 


spinales)  et  égalisée  par  blocage  au  dernier  moment  des  vertébrales  et 
des  carotides  primitives,  ouverture  partielle  des  jugulaires.  A  ce  moment 
était  pratiquée  l’excitation  du  ganglion.  On  remarquera  la  mydriase 
constante  et  considérable  ;  dans  deux  cas,  et  C®“,  la  diminution  de  1 
à  5  cm.  de  Mx  et  Mn,  avec  bradycardie  appréciable,  surtout  chez  le  chien, 
manquant  souvent  chez  le  chat  ;  la  pression  veineuse  générale  a  été  aug¬ 
mentée  ;  chose  essentielle,  la  pression  veineuse  cérébrale  (jugulaire  ou 
sinus  long)  et  la  pression  artérielle  cérébrale  (carotide  interne)  sont  éga¬ 
lisées  avant  et  pendant  toute  la  durée  de  l’excitation  du  ganglion.  Chez 
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lesSautres  animaux,  il  n’y  a  pas  eu  d’effet  vagal,  ni  modification,  de  ce 
chef,  des  pressions  générale,  artérielle  ou  veineuse. 

Dans  ces  conditions,  la  pression  crânienne  demeure  exactement  ce  quelle 
était  avant  l’excitation,  dans  3  cas.  Chez  les  4  autres  animaux,  il  y  a  une 
légère  diminution  de  la  pression  crânienne,  7  %  en  moyenne,  donc  dimi¬ 
nution  très  minime  du  volume  du  cerveau,  car  on  peut  certainement 
admettre  la  constance  de  volume  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Dans  12 
expériences  préalables,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  complètement 
retiré  par  injection  d’air  ;  puis  le  ganglion  cervical  était  excité  ;  jamais 
il  n’y  a  eu  à  ce  moment  production  de  liquide  céphalo-rachidien.)  En 
résumé,  dans  cette  série  d’expériences,  lè  sympathique  cervical  excité  ne 
s  est  jamais  comporté  comme  un  vaso-constricteur  vraiment  efficace  du 
système  nerveux  central. 

Dans  le  tableau  VI,  sont  consignés  les  résultats  d’expériences  semblables 
à  celles  du  tableau  V,  mais  l’effet  parasympathique  a  été  complètement 
neutralisé  par  l’injection  intraveineuse  de  5  à  10  dixièmes  de  mmgr. 
d’atropine  par  10  kilogrammes,  cinq  minutes  avant  l’excitation  du  gan¬ 
glion  cervical  supérieur.  L’injection  doit  être  bien  tolérée  et  ne  pas 
abaisser  brutalement  la  tension  artérielle  ni  l’indice  oscillométrique  ;  on 
injectera  très  lentement  et  par  tiers  de  dose,  en  examinant  la  pupille  et  la 
réaction  faradique  du  X.  De  ce  fait,  la  pupille  est  dilatée  fortement,  mais 
non  au  maximum,  et  l’effet  caractéristique  de  l’excitation  du  ganglion 
pourra  ainsi  être  observé.  La  pression  artérielle  générale  augmente  d’une 
Manière  à  peu  près  constante,  mais  assez  variable,  de  5  à  30  mmgr.  Hg, 
concernant  Mx  etMn.  La  pression  veineuse  générale  n’est  pas  modifiée  ; 
il  n’y  a  pas  de  bradycardie.  Fait  essentiel,  la  pression  crânienne  mesurée 
directement  par  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la  région  sus- 
occipitale  ne  varie  pas,  pendant  et  après  l’excitation.  Celle-ci  ne  se  montre 
donc  pas  vaso-constrictive  au  niveau  du  système  nerveux  central  (fig.  8). 

En  résumé  :  on  vient  de  voir  comment  le  problème  a  de  tous  temps 
passionné  les  chercheurs  ;  combien  sont  différentes  les  épreuves  et  les 
techniques  ainsi  que  les  conclusions. 

a)  Pour  la  plupart  des  auteurs,  l’excitation  du  sympathique  cervical 
détermine  une  vaso-constriction  cérébrale  certaine,  plus  ou  moins  im¬ 
portante.  A  vrai  dire,  beaucoup  de  dispositifs  expérimentaux,  répétons-le, 
comportent  des  causes  d’erreur.  Si  on  veut  observer  les  vaisseaux,  il 
convient  de  ne  pas  ouvrir  la  dure-mère,  celle-ci  sera  simplement  rendue 
transparente  ;  de  plus,  on  s’obligera  à  des  mesures  précises  ou  à  la  pho¬ 
tographie  ;  on  enregistrera  toujours  les  différentes  pressions.  Si  on  veut 
utiliser  la  méthode  pléthismographique,  on  opérera  en  circulation  éga¬ 
lisée,  ou  alors  on  inscrira  toutes  les  pressions  et  on  ne  conservera  que 
les  protocoles  d’où  sont  exclues  les  influences  parasympathiques. 

Les  variations  de  la  pression  dans  l’hexagone  de  Willis  sont  certaine- 
uient  très  intéressantes  à  connaître  ;  mais  c’est  là  un  cercle  artériel  de 
gros  vaisseaux  dont  les  modifications  ne  sont  pas  obligatoirement  pa¬ 
rallèles  à  celles  des  vaisseaux  pénétrant  le  parenchyme,  cérébraux  à  pro- 
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prement  parler.  Et  d’ailleurs,  la  très  grande  majorité  de  ces  expériences 
n’excluait  pas  les  spinales. 

Toutes  les  mesures  du  débit  dans  la  carotide  interne  par  les  stromurhen 
ne  sont  pas  celles  des  artères  cérébrales  à  proprement  parler  :  on  n’ou¬ 
bliera  pas  que  la  présence  de  l’appareil  autour  de  l’artère,  à  elle  seule,  dé¬ 
termine  et  entretient  un  spasme  important.  Nous  avons  déjà  fait  des  ré¬ 
serves  nécessaires  quant  aux  aiguilles  thermo-électriques,  type  Gibbs. 

Tout  ceci  étant  dit,  beaucoup  d'opinions  déclarées  irréductiblement 
divergentes  sont,  en  réalité,  proches  parentes  ;  les  derniers  travaux  de 
Forbes,  'Wolff,  Pool,  Finley,  Nason,  Reiner,  parmi  les  plus  surveillés, 
notent  expressément  que  l’excitation  du  sympathique  cervical  ne  déter¬ 
mine  qu’un  vaso-spasme  cérébral  tout  à  fait  minime  ;  le  diamètre  des 
artères  n’est  diminué  que  de  4  à  7  %  (chiffres  aux  limites  de  causes 
d’erreur  «  normales  n)  et  la  diminution  de  la  pression  crânienne  est  de 
10  à  14  %  pour  Forbes,  Pool,  Nason. 

Par  contre,  pour  Hill  et  ses  collaborateurs.  Noyons,  l’excitation  du 
sympathique  cervical  ne  détermine  pas  de  réactions  vaso-motrices  céré¬ 
brales  certaines. 

Personnellement,  j’ai  pratiqué  75  excitations  du  sympathique  cervical 
supérieur  chez  51  animaux  neufs  (chien,  chat,  lapin)  avec  enregistrement 
de  toutes  les  pressions,  crânienne,  veineuse,  artérielle,  et  observation 
micrométrique  ou  photographique  des  artères  piales  méningo-corticales. 
L’excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  ne  détermine  pas  de  vaso¬ 
constriction  appréciable  des  artères  cérébro-méningées,  ni  de  l’artère 
centrale  de  la  rétine,  tandis  que  le  spasme  des  artères  périphériques  est 
constant,  considérable.  Chez  beaucoup  d’animaux  l’excitation  du  ganglion 
bien  isolé  ne  détermine  pas  d’effet  vagal,  parasympathique,  surajouté,  ne 
modifie  pas  la  pression  veineuse  générale  et  fort  peu  la  pression  artérielle  ; 
chez  d’autres  animaux  atropinisés  ou  en  circulation  réduite  et  régula¬ 
risée,  il  n’y  a  naturellement  plus  d’effet  vagal  et  l’hémodynamique  crâ¬ 
nienne  est  stabilisée.  Dans  ces  conditions,  l’excitation  du  ganglion  ne 
modibe  pas  la  pression  crânienne  dans  1/3  des  cas  environ,  ou  la  modifie 
d’une  manière  très  modérée,  de  5  à  10  %  seulement,  très  probablement 
par  vaso-constriction  cérébrale  minime  :  celle-ci  n’intéresse  pas  les  vais¬ 
seaux  piaux,  comme  il  vient  d’être  dit,  mais  probablement  bien  davantage 
la  carotide  interne  et  les  artères  du  cercle  de  Willis. 

Je  n’ai  pas  pratiqué  de  mesures  du  débit  circulatoire  cérébral  par  les 
couples  thermo-électriques,  sondes  locales,  stromuhren. 

3»  Sympathique  cervical  et  artère  centrale  de  la  rétine. 

Claude  Bernard,  dans  ses  célèbres  expériences,  puis  Horner,  avaient 
signalé  l’enophtalmie,  le  myosis,  la  congestion  cérébrale  et  celle  des  artères 
périphériques  de  l’oreille  après  extirpation  du  ganglion  sympathique  cer¬ 
vical  supérieur  et  inversement  la  mydriase  et  l’exophtalmie  bien  connues. 
Dès  1889,  de  Wecker  attirait  l’attention  sur  le  spasme  des  artères  réti- 
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niennes  après  excitation  du  sympathique,  confirmé  par  Morat  et  Doyon 
chez  le  lapin,  puis  par  Kahn  en  1904  ;  il  serait  réel  pour  Wolfin,  Bailliart 
et  Magitot,  mais  très  léger  chez  le  chat.  Chez  l’homme,  Bailliart  n’a  vu 
aucune  modification  apparente  de  vaisseaux  rétiniens  après  la  section  du 
sympathique. 

Leriche,  van  Hoonacker,  Magitot  et  Desvignes  ont  signalé  des  modifi¬ 
cations  constantes  de  la  pression  rétinienne  après  sympafhicotomie  péri- 
carotidienne. 

Lambert,  tout  récemment,  en  utilisant  la  méthode  photographique 
rigoureuse  dont  nous  avons  donné  te  détail  plus  haut,  a  formulé  les 
conclusions  suivantes  :  chez  les  chats  et  les  singes,  l’excitation  du  sympa¬ 
thique  ne  détermine  aucun  changement  de  calibre  des  vaisseaux  rétiniens  ; 
chez  le  lapin,  au  contraire,  on  a  observé  une  constriction  inégale  des  arté¬ 
rioles,  avec  exophtalmie  intense,  peut-être  susceptible  de  constituer  une 
cause  d’erreur  dans  les  variations  de  calibre  des  vaisseaux  rétiniens. 

Conslatalions  personnelles. 

Nos  premières  constatations  (Progrès  médical,  1935)  avaient  été  nette- 
nient  erronées  du  fait  de  la  mobilisation  de  la  tête  et  du  globe  oculaire 
par  les  secousses  du  faradique. 

«  Les  artères  du  fond  de  l’œil  se  contractent  avec  intensité  elles  aussi  de 
30  à  100  %,  s’effaçant  parfois  complètement  (la  pupille  est  alors  absolu¬ 
ment  décolorée)  immédiatement  après  le  début  de  l’excitation.  En  géné- 
>'al,  celle-ci  est  maintenue  8  à 20  secondes.  Dès  qu’elle  a  pris  fin,  le  spasme 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  cesse  »  ;  et  c’est  ce  fait  anormal  en  tant 
que  durée  du  «  spasme  »  qui  attira  notre  attention  et  nous  incita  à  per¬ 
fectionner  notre  technique. 

Nous  avons  donc  entrepris  une  grosse  série  d’expériences  avec  tête  fixée 
parfaitement,  globe  oculaire  strictement  immobile,  dissection  parfaite  du 
ganglion  cervical  supérieur,  avec  isolement  de  l’excitateur.  Le  courant  uti¬ 
lisé  est  minime.  Bob.  9  ou  8,  5à  6  interruptions  par  seconde,  10  à  15 se¬ 
condes  ;  la  mydriase  a  toujours  été  instantanée  et  totale  ;  n’ont  été  retenus 
que  les  protocoles  ne  comportant  pas  d’effet  vagal  surajouté,  donc  sans 
liypotension  artérielle  et  sans  hypertension  veineuse  générales.  Les  artè¬ 
res  piales  étaient  obsei'vées,  mesurées  et  photographiées  après  éclaircis¬ 
sement  de  la  dure-mère,  donc  sans  ouverture  de  celle-ci. 

a)  L’excitation  du  ganglion  cervical  supéi'ieur,  dans  ces  conditions,  a 
été  effectuée  chez  18  chiens  et  12  lapins,  avec  les  résultats  suivants  (Riser, 
Couadau,  Meriel)  ; 

Pas  de  vaso  constriction  appréciable,  de  plus  de  10  %  dans  quelques 
cas,  des  artères  piales  ;  le  plus  souvent  pas  de  changements.  L’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine  n’est  pas  modifiée  au  niveau  de  la  papille,  ni  des  branches 
lerminales,  dans  tous  les  cas  où  le  globe  oculaire  est  demeuré  immobile,  sans 
tractions  ni  secousses. 

b)  L’atropinisation  de  l’animal  avec  les  doses  classiques,  ou  la  section 


1118  BÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

du  X  du  même  côté,  pratiquées  quelques  minutes  avant  l’excitation  du 
ganglion  cervical,  ne  modifient  pas  les  résultats  précédents  ;  pas  de  con¬ 
traction  de  l’artère  centrale  rétinienne  ni  des  artères  piales. 

c)  Chez  dix  animaux,  le  ganglion  cervical  supérieur,  préalablement  isolé, 
a  été  détruit  par  alcoolisation  élective  pendant  qu’on  pratiquait  l’examen 
du  fond  de  l’œil  et  celui  des  artères  piales  cortico-méningées.  Cette  des¬ 
truction  n’a  été  suivie  d’aucun  changement  dans  le  diamètre  de  l’artère 
C.-R.,  pas  plus  que  n’ont  été  modifiées  les  artères  piales.  De  plus,  l’injec¬ 
tion  intracrânienne  d’adrénaline,  après  destruction  du  ganglion,  n’a  pas 
déterminé  le  moindre  spasme  des  vaisseaux  cérébraux  et  rétiniens.  Tinel 
et  Ungar  Ley  ont  aseptiquement  excisé  les  ganglions  cervicaux  à  des 
lapins  et  observé,  tardivement  (cinq  à  quarante  jours  après),  des  modifi¬ 
cations  intéressantes  du  côté  des  artères  piales. 

Nous  nous  proposons  d’étudier,  dans  ces  conditions,  l’artère  C.-R. 

;  4°  Conclusion. 

Dans  Vêlai  actuel  des  choses,  une  action  nelle,  précise,  constante,  du  sym¬ 
pathique  cervical  sur  la  pression  crânienne  et  la  circulalion  cérébrale  n’est 
pas  démontrée.  Le  sympathique  ne  joue  pas  un  rôle  régulateur  sur  le  tonus 
des  vaisseaux  cérébraux  proprement  dits,  c’est-à-dire  émanant  de  branches 
du  cercle  de  Willis. 

Il  a  un  rôle  peut-être  plus  certain  mais  mal  précisé  dans  la  lonicité  ar¬ 
térielle  des  grosses  artères  afjérenles,  carotides  internes,  vertébrales. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  deslruclion  du  ganglion  cervical  ne  dé¬ 
termine  pas  la  dégénérescence  totale,  il  s’en  faut,  des  fibres  nerveuses,  péri¬ 
vasculaires  cérébrales. 

La  deslruclion  du  sympathique  cervical  ne  modifie  certainement  pas  le 
calibre  des  vaisseaux  piaux  méningo-corticaux  el  de  l’artère  centrale  de  la 
rétine,  dans  les  heures  qui  suivent  ;  elle  ne  modifie  pas  V indifférence  de  ces 
vaisseaux  à  l’égard  de  l’adrénaline,  comme  le  soutiennent  Tinel  et  Ungar, 
quels  que  soient  les  modes  d’applicalion  de  celle-ci,  les  doses  el  les  espèces 
d’animaux  utilisées. 

Les  effets  de  l’excilalion  du  ganglion  cervical  supérieur  doivent  être  étu¬ 
diés  par  une  technique  impeccable,  comportant  l’enregistrement  de  toutes 
les  pressions,  crânienne,  artérielle  el  veineuse  générale,  pour  le  moins,  l’éga¬ 
lisation  de  ces  dernières,  la  mesure  exacte  des  modifications  de  volume  des 
artères  méningo-corlicales .  L’élude  du  débit  carotidien  ou  vertébral,  par 
les  stromuhren,  ne  renseigne  pas  sur  la  réaction  des  artères  cérébrales  pro¬ 
prement  dites.  Celle  technique  el  celle  des  aiguilles,  type  Gibbs,  Noyons, 
comporte  peut-être  des  causes  d’erreur  locales,  à  préciser.  En  tout  cas,  il  con¬ 
vient  de  vérifier  les  résullals  vasculaires  obtenus  jusqu’ici. 

L’excilalion  du  ganglion  cervical  supérieur  ne  détermine  jamais  de  spasme, 
ni  même  de  conlraclion  appréciable  des  vaisseaux  cérébraux,  corlico-mé- 
ningés  el  rétiniens,  tandis  que  le  spasme  des  artères  périphériques  est  cons¬ 
tant,  considérable. 
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Chez  beaucoup  d’animaux,  Vexcilalion  du  ganglion  bien  isolé  ne  déler- 
mine  pas  d'effet  vagal,  parasympathique,  surafoulê,  ne  modifie  pas  la  pres¬ 
sion  veineuse  générale  el  fort  peu  la  pression  artérielle  ;  chez  d’autres  ani¬ 
maux  airopinisés  ou  en  circulalion  réduite  et  régularisée,  il  n’y  a  naturel¬ 
lement  plus  d’effet  vagat  et  t’ hémodynamique  crânienne  est  stabitisée.  Dans 
ses  conditions,  t’excitalion  du  gangtion  ne  modifie  pas  ta  pression  crânienne 
dans  1  /3  des  cas  environ,  ou  la  diminue  d’une  manière  très  modérée,  de 
5  d  10  %  seulement,  très  probablement  par  vaso-constriction  cérébrate  mi¬ 
nime  ;  celle-ci  n’intéresse  pas  tes  vaisseaux  piaux,  comme  it  vient  d’être  dit, 
mais  probablement  bien  davantage  ta  carotide  interne  et  tes  artères  du  cercte 
de  Wiltis. 

En  t’état  actuet  des  choses,  on  ne  saurait  considérer  te  sympathique  cer- 
eicat  comme  un  appareil  de  conlrôle  el  de  régulation  imposant  un  état  relatif 
d’inertie  et  d’indifférence  aux  artères  cérébrales  el  rétiniennes. 

III.  —  Circulation  cérébrale  et  adrénaline. 

1“  Nul  n’ignore  les  puissants  effets  vaso-constricteurs  des  poisons  sym- 
pathicomimétiques,  et  en  particulier  de  l’adrénaline  sur  la  plupart  des 
artères  :  périphériques,  mais  aussi  viscérales  en  ce  qui  concerne  le  rein, 
la  rate  surtout.  Par  contre,  les  coronaires,  les  pulmonaires,  échappent  à 
peu  près  complètement  à  son  action.  (Cf.  les  monographies  importantes  de 
Hirsch  et  Trendelenhurg.) 

On  pense  bien  que  les  effets  de  l’adrénaline  sur  les  vaisseaux  cérébraux 
ont  été  étudiés  depuis  longtemps  ;  ils  sont  rassemblés  dans  une  bibliogra¬ 
phie  d’autant  plus  considérable  que  les  opinions  sont  très  diverses.  Il  ne 
saurait  être  question  de  les  exposer  les  unes  après  les  autres,  ce  qui  alour¬ 
dirait  cet  exposé  sans  grand  avantage.  On  en  trouvera  un  exposé  cri¬ 
tique  très  bien  fait  dans  l’article  de  Forbes  et  Wolff  de  juin  1928  des 
Arch.  ofNeuro.  andPsych. 

Toutes  les  techniques  qui  ont  été  indiquées  précédemment  ont  été  mises 
en  œuvre,  depuis  les  plus  sommaires,  simple  inspection  macroscopique 
du  cerveau  arrosé  d’adrénaline,  jusqu’aux  plus  complexes,  telles  que  les 
circulations  croisées  et  égalisées. 

Toutes  les  variétés  d’animaux  de  laboratoire  ont  été  utilisées  et  d’âge 
différent  ;  cela  a  son  importance  car  Tinel  et  Ungar  ont  insisté  récem- 
îuent  sur  les  réponses  très  différentes  à  l’adrénaline  de  l’animal  très  jeune 
et  adulte.  Chacune  des  méthodes  employées,  nous  l’avons  vu,  renseigne 
souvent  sur  des  points  différents  ;  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner  des  répon¬ 
ses,  différentes  elles  aussi.  Mais  on  demeure  étonné  du  désaccord  parfait 
entre  auteurs  ayant  utilisé  des  techniques  relativement  très  simples  et  iden¬ 
tiques,  concernant  non  l’interprétation  des  faits,  toujours  difficile,  et  aléa¬ 
toire,  mais  ces  faits  eux-mêmes,  élémentaires.  D’une  façon  générale,  les 
expérimentateurs  se  divisent  de  la  manière  suivante  ; 

u)  Pour  la  plupart,  l’adrénaline  a  une  action  incontestable  spasmogène, 
sur  les  vaisseaux  cérébraux,  pas  cependant  aussi  forte  que  sur  les  artères 
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périphériques,  et  cela  sans  employer  d’artifice  de  préparation.  Tels  sont 
les  avis  de  von  Cyon  (1899),  Pick  (1899),  Cushing  (1902),  Nenjeau  (1904), 
Hirschfelder,  Jacobi  et  Magnus  (1925),  Sandor  (1926),  Forbes  et  Wol£f 
(1928),  qui  ont  observé  la  surface  cérébrale  soumise  à  l’adrénaline  par  dif¬ 
férentes  voies,  les  écoulements  de  sang  par  la  veine.  Biedl  et  Reiner  ont 
surtout  enregistré  la  pression  du  cercle  de  Willis.  Des  artifices  plus  ou 
moins  subtils  ont  été  mis  en  œuvre  pour  empêcher  la  répercussion  de 
l’hypertension  générale  sur  le  cerveau,  signalée  par  Wiggers,  Colombi  et 
Sacchi  comme  cause  d’erreur  importante,  pouvant  masquer  le  pouvoir 
vaso-constricteur  de  l’adrénaline  :  circulations  égalisées  et  réduites  par 
des  donneurs,  type  Heymanns,  Pool,  Forbes  et  Nason,  ou  par  des 
pompes  transfusantes  spéciales  (Finesinger  et  Putnam,  Bonckaert  et 
Jourdan  qui,  de  plus,  excluent  complètement  la  circulation  extracra- 
nienne). 

Mivvwa,  Ozaki  et  Schireshita  (1927)  excluent  également  le  facteur  hy¬ 
pertensif  général  par  un  dispositif  compensateur. 

Les  appareils  mesureurs  de  débit  (aiguilles  types  Gibbs,  Nyons  et 
thermostromuhren,  type  Rein)  ont  naturellement  été  mis  en  œuvre  et  les 
réponses  sont  fréquemment  :  vaso-constriction,  minime  cependant  par 
rapport  aux  artères  périphériques.  Quelques  auteurs  admettent  qu’à 
l’état  physiologique,  les  artères  cérébrales  ne  sont  pas  sensibles  à  l’adré¬ 
naline,  mais  elles  se  comporteraient  comme  les  artères  périphériques  si 
elles  n’étaient  protégées,  rendues  indifférentes,  par  un  appareil  régula¬ 
teur  complexe  :  dans  ce  but,  Tinel  et  Ungar,  Lamache,  enlèvent  le  gan¬ 
glion  cervical  supérieur,  ou  administrent  des  spasmolytiques.  Ley  en 
alcalosant  l’organisme  augmenterait  considérablement  le  pouvoir  vaso- 
constricteur  de  la  drogue,  à  peu  près  nul  à  l’état  normal  ;  il  confirme 
les  recherches  de  Grüber  et  Roberts,  sur  le  pH  des  solutions  d’adré¬ 
naline;  seules  auraient  un  pouvoir  vaso-constrictif  cérébral,  celles  qui  sont 
ou  très  légèrement  alcalines,  ou  tout  au  moins  neutres. 

b)  Pour  certains,  la  vaso-constriction  habituelle  est  précédée  d’une 
courte  phase  de  vaso-dilatation  (Yamakita,  1902)  ; 

c)  Enfin,  pour  quelques  auteurs,  l’adrénaline  est  à  peu  près  indiffé¬ 
rente  lorsqu’elle  est  appliquée  localement  sur  les  vaisseaux  cérébraux, 
ou  même  elle  est  plutôt  vaso-dilatatrice  lorsqu’elle  est  introduite  dans  la 
veine  ou  la  carotide.  Telle  est  l’opinion  de  Hill  et  Macleod.  Dixon  et 
Halliburton,  de  Florey,  et  celle  que  j’ai  soutenue  depuis  1929  avec  mes 
collaborateurs  Sorel,  Planques  et  Mériel.  Nous  aboutissions  à  cette  con¬ 
clusion  ;  les  artères  cérébrales  sont  «  constitutionnellement  »  entière¬ 
ment  différentes  des  artères  périphériques  quant  à  l’action  des  sympathi- 
comimétiques. 

Ce  très  rapide  résumé  est  loin  d’être  complet.  11  a  seulement  la  préten¬ 
tion  de  montrer  le  désaccord  profond  qui  semble  régner  au  sujet  de  faits 
relativement  simples  à  observer. 

Je  vais  exposer,  maintenant,  un  certain  nombre  de  points,  avec  quel¬ 
que  détail. 
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2°  Effets  de  l’adrénaline  introduite 

PAR  VOIE  SOUS-ARACHNOIDIENNE  CHEZ  LE  SUJET  VIVANT. 

On  a  surtout  étudié  l’absorption  de  la  drogue  introduite  dans  les  ven¬ 
tricules,  les  méninges,  et  son  action  sur  la  pression  générale,  la  glycémie 
(Metzer  et  Auer,  Dixon  et  Halliburton,  Becht,  Stern  et  Gautier,  Lein- 
dorfer,  Nitzerscu,  Planques,  Riser  et  Planques). 

La  tolérance  de  la  drogue,  les  effets  vaso-constricteurs  possibles  sur  les 
artères  médullaires,  bulbaires  et  de  la  base  cérébrale,  nous  intéressent 
davantage  à  l’heure  actuelle. 

Foa,  Lagus  et  Kunnas,  Donitz,  Stern  et  Gauthier,  chez  des  animaux 
n’ont  pas  obtenu  d’effets  nerveux,  de  paralysies.  Avec  Planques,  dans  quatre 
cas  d'hypotension  artérielle  générale,  chez  l’homme,  nous  avons  injecté 
1  à  2  milligrammes  d’adrénaline  dans  le  liquide  G. -R. ,  brassage  ;  il  n’y 
eut  pas  la  moindre  intolérance,  le  moindre  signe  de  paraplégie  ;  la  dro¬ 
gue  n’a  pas  déterminé  de  vaso-constriction  ;  étant  donnée  la  vascularisa¬ 
tion  segmentaire  de  la  moelle  par  des  artères  plongeant  perpendiculai¬ 
rement  dans  sa  profondeur,  à  chaque  étage,  il  est  évident  qu’une  brus¬ 
que  vaso-constriction  dans  le  domaine  de  ces  vaisseaux  amènerait  une 
ischémie  de  l’étage  médullaire  correspondant,  avec  toutes  ses  consé¬ 
quences. 

Chez  un  homme,  chez  douze  chiens,  on  a  introduit  1  à  2  milligrammes 
d’adrénaline  dans  la  grande  citerne,  contre  le  bulbe  ;  il  n’y  a  aucun 
symptôme  cardio-vasculaire  d’arythmie  ou  respiratoire,  pas  le  moindre 
symptôme  ou  signe  d’une  ischémie  bulbaire. 

On  peut  être  assuré,  d’ores  et  déjà,  que  l’adrénaline  introduite,  à 
haute  dose,  au  contact  du  tissu  nerveux,  chez  le  sujet  vivant  non  en¬ 
dormi,  ne  détermine  pas  de  constriction  appréciable  des  vaisseaux  céré- 
bro-médullo-bulbaires  et,  sur  ce  point  fondamental,  la  concordance  est 
parfaite. 

3°  Adrénaline  et  vaisseaux  cérébraux  :  examen  direct. 

On  voudra  bien  se  souvenir  de  ce  qui  a  été  dit  au  sujet  de  techni¬ 
ques  d’examen  au  début  de  ce  travail  ; 

Les  monographies  de  Forbes,  avec  Wolff,  Pool,  Finlcy  et  Nason,  sont 
de  grande  importance  par  leur  nombre  et  l’ingéniosité  des  techniques. 

Ils  concluent  de  la  manière  suivante  :  l’application  locale  de  la  drogue 
détermine  une  vaso-constriction  douze  fois  sur  douze,  de  20  %  ;  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  dilate  les  artères  piales  pendant  la  période  d’hyperten¬ 
sion  générale,  puis  les  contracte  assez  souvent  ;  les  injections  intracaro- 
tidiennes  les  contractent  constamment,  de  15  à  30  %. 

Entre  temps,  avec  Planques  et  Mériel,  j’ai  publié  les  résultats  de  mes 
propres  recherches,  dont  les  conclusions  s’opposaient  à  celles  de  Forbès 
et  Wolf.  Avec  Finley  et  Nason,  M.  Forbes  a  donc  repris  la  question 
dans  un  second  mémoire  :  l’application  locale  d’adrénaline  Parke  et 
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Davis  neutralisée,  détermine  une  vaso-constriction  nette,  de  18  %  en 
moyenne  ;  en  injection  intraveineuse,  il  y  a  toujours  une  vaso-dilatation 
durable,  de  9  %  environ,  avec  retour  à  la  normale  ;  l’injection  intra- 
carotidienne  est  suivie  habituellement  d’une  dilatation,  avec  retour  à  la 
normale  ;  dans  quelques  cas,  elle  est  suivie  d’une  légère  constriction,  de 
8  %  environ. 

Enfin,  Pool,  Forbes  etNason  ont  étudié  également  l’action  de  l’adré¬ 
naline  chez  l’animal  dont  la  tête  isolée  est  nourrie  par  circulation  ré¬ 
duite  et  égalisée,  provenant  d’un  donneur  ;  ils  ont  noté  de  la  constriction 
des  artères  piales  immédiatement  après  injection  carotidienne  de  la 
drogue,  suivie  de  dilatation  dès  que  s’élève  la  pression  artérielle  du 
donneur. 

Par  ailleurs,  Forbes  et  ses  collaborateurs  ont,  comme  nous,  établi  des 
comparaisons  soigneuses  entre  la  constriction  adrénalinique  des  artères 
cérébrales  et  celle  des  artères  périphériques  de  l’oreille  ;  celles-ci  sont 
spasmées  de  80  %  environ,  par  les  injections  carotidiennes  et  l’applica¬ 
tion  locale,  de  40  à  50  %  après  instillation  veineuse.  Et  ils  concluent 
en  déclarant  :  l’adrénaline  influence  légèrement  les  vaisseaux  cérébraux, 
mais  d’une  manière  incomparablement  moindre  que  les  vaisseaux  péri¬ 
phériques. 

J.  Ley  signale,  comme  Florey  et  nous-même,  une  indifférence  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  à  l’égard  de  l’adrénaline,  chez  l’animal  profondément 
anesthésié  ou  non  si  la  solution  est  acide.  Avec  solutions  d’adrénaline, 
neutres  ou  alcalines,  fraîchement  préparées,  chez  des  lapins  non  anesthé¬ 
siés,  il  obtient,  de  façon  inconstante,  des  constrictions  artérielles  de  20  à 
.40  %.  Après  alcalinisation  de  ces  animaux  (2  à  3  cmc.  de  la  solution  de 
soude  N7  par  kg.  d’animal  introduite  lentement  dans  la  veine),  «  toutes 
les  solutions  d’adrénaline  provoquent,  en  application  locale,  des  contrac¬ 
tions  intenses  des  artères  cérébrales  de  tous  calibres,  pouvant  aller  jus¬ 
qu’à  la  disparition  totale  de  leur  visibilité .  se  maintenant  pendant  un 

temps  variable,  allant  de  30  secondes  à  plusieurs  minutes;....  adminis¬ 
trée  par  voie  intraveineuse,  après  cette  alcalinisation,  l’adrénaline  pro¬ 
voque  également  une  contraction  des  artères  de  la  pie-mère...  de  40  % 
environ,  immédiatement  après  l’injection,  rapidement  masquée  par  les 
modifications  artérielles  dues  à  l’action  de  l’adrénaline  sur  la  circulation 
générale.  » 

«  Après  alcalinisation  des  humeurs,  chez  des  animaux  dont  le  ganglion 
cervical  supérieur  a  été  enlevé  vingt  à  soixante  jours  auparavant,  les 
artères  de  tous  calibres  de  l’hémisphère  correspondant  à  la  sympathec¬ 
tomie  ne  présentaient  plus  qu’une  réaction  très  faible  ou,  le  plus  souvent, 
nulle  à  l’adrénaline  appliquée  localement.  » 

Tinel  et  Ungar,  dans  une  série  de  travaux  échelonnés  sur  plusieurs 
années,  admettent  que  l’adrénaline  n’a  pas  d’action  directe  sur  les  vais¬ 
seaux  cérébraux,  non  pas  que  ceux-ci  soient  très  différents  à  cet  égard 
des  vaisseaux  périphériques,  mais  un  appareil  régulateur  exerce  une  sur¬ 
veillance  attentive  et  soustrait  les  vaisseaux  aux  actions  vaso-spasmantes. 
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Si  on  supprime  l’action  du  sympathique  cervical,  soit  par  ablation, 
soit  par  les  sympathicolytiques,  tartrate  d’ergotamine  ou  yohimbine,  les 
artères  cérébrales  deviennent  sensibles  à  l’adrénaline  (phénomènes  de  li¬ 
bération)  ;  celle-ci  détermine  alors  des  vaso-constrictions  de  60  à  80  %. 
I  Tinel  et  Ungar  préconisent  le  cobaye  et  des  doses  de  2  à  3  milligrammes 
1  de  chlorhydrate  d’yohimbine  par  kg.,  de  0,2  à  0,4  mmgr.  de  tartrate  d’er- 
\  gotamine  par  kg.  ;  ces  drogues  seront  toujours  introduites  lentement, 
par  voie  veineuse.  10  à  15  minutes  au  moins,  avant  l’application  d’adré¬ 
naline  localine,  intraveineuses  ou  intracarotidienne. 

Recherches  personnelles.  —  Depuis  1926,  j’ai  étudié  l’action  de  l’adré¬ 
naline  sur  les  vaisseaux  cérébraux  par  la  méthode  de  l’examen  direct  avec 
Becq,  Couadau,  Mériel,  Planques  et  Sorel,  et  nos  conclusions  demeurent 
invariables.  Nous  avons  utilisé,  soit  le  hublot  de  Forbes,  soit  le  procédé 
personnel  d’éclaircissement  de  la  dure-mère  non  ouverte  (voir  plus  haut, 
techniques),  mensuration  à  l’oculaire  micromètre  et  par  photographies  en 
série,  la  tête  de  l’animal  parfaitement  immobilisée.  L’artère  centrale  de 
■  la  rétine  a  été  examinée  à  l’image  droite,  sans  mobiliser  le  globe  ocu¬ 
laire  en  quoi  que  ce  soit.  Il  faut  encore  signaler  au  sujet  de  l’examen 
ophtalmologique  une  cause  d’erreur  très  importante  que  nous  avons  com¬ 
mise  ;  l’adrénaline  était  diluée  dans  1  à  5  cmc.  de  sérum  et  un  de  nos 
aides  était  chargé  de  la  pousser  vers  le  cerveau  ;  si  la  pression  du  liquide 
incolore  ainsi  injecté  dépasse  celle  du  sang,  si  la  manœuvre  est  trop 
rapide,  il  n’y  a  pas  mélange  du  sang  et  du  liquide  adrénaliné  ;  celui-ci 
pendant  quelques  secondes  remplit  l’artère  centrale  de  la  rétine  qui  appa¬ 
raît  absolument  décolorée  comme  si  elle  était  spasmée  de  100  %,  mais 
cette  pseudo-contraction  dure  très  peu,  le  temps  de  l’injection,  constata¬ 
tion  régulière  qui  nous  a  donné  rapidement  à  réfléchir.  Il  a  suffi  de  l’in¬ 
jection,  dans  les  mêmes  conditions,  de  sérum  habituel  ou  coloré  au  bleu 
de  méthylène,  pour  donner  la  juste  interprétation  de  ces  phénomènes. 

180  animauxde  laboratoire  (chiens,  chats,  lapins,  cobayes)  ont  été  utilisés 
pour  400  examens  environ.  Voici  un  résumé  de  nos  constatations  concer¬ 
nant  tout  d’abord  l’action  de  l'adrénaline  chez  des  animaux  neufs,  intro¬ 
duite  par  voie  veineuse,  par  voie  carotidienne,  localement  au  contact  de 
vaisseaux  (tableau  VII).  Puis  on  examinera  cette  action,  chez  des  ani¬ 
maux  atropinisés,  chez  des  animaux  alcalinisés  et  chez  des  animaux  sou¬ 
mis  aux  spasmolytiques,  yohimbine  et  tartrate  d'ergotamine,  enfin  chez 
des  animaux  privés  du  ganglion  cervical  supérieur. 

Dans  tous  les  cas,  on  a  utilisé  une  adrénaline  neutralisée  ou  l’adréna¬ 
line  en  tablettes  de  Parkes  et  Davis,  à  des  doses  variant  de  1/100.000  de 
mmgr.  à  1/10  de  mmgr.  par  kg.,  observations  et  mesures,  photographie  de 
vaisseaux  cérébraux  et  périphériques  sous-cutanés,  à  un  grossissement 
de  30  à  50  diamètres  tête  immobilisée. 

a)  Animaux  neufs  ;  adrénaline  par  voie  veineuse  :  nous  avons  observé 
avec  une  constance  extrême  ; 

Une  mydriase  nette,  se  constituant  en  quelques  secondes  à  partir  du 
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gées  et  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  quel  que  soit  leur  calibre,  com¬ 
mençant  dans  les  quelques  secondes  qui  suivent  l’injection  intraveineuse; 
5  à  10  minutes  après  la  période  d’hypertension  artérielle  générale,  les 
vaisseaux  reprennent  leur  calibre  antérieur  ;  il  n’y  a  pas  le  moindre 
spasme  consécutif  (lig.  9)  ; 
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moment  où  la  pression  générale  augmente,  et  durant  plusieurs  minutes 
après  que  celle-ci  est  revenue  à  la  normale  ; 

I  Une  vaso-dilatation  de  15  à  25  %  de  toutes  les  artères  cortico-ménin- 
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Une  vaso-constriction  minime  mais  nette  des  artérioles  périphériques 
de  25  à  40  %. 

La  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales  est  nettement  moindre  dans 
les  cas  où  la  dure-mère  n’a  pas  été  ouverte,  mais  elle  est  cependant 
encore  de  7  à  15  %  environ. 

b)  Animaux  neufs,  adrénaline  par  voie  carotidienne  (wers  le  cerveau,  bien 
entendu). 

30  animaux  «  neufs  »  ont  été  utilisés  ainsi  que  20  de  la  série  précé¬ 
dente,  après  un  repos  suEBsant  de  15  minutes  au  moins  ; 

Nous  avons  observé  : 

Une  mydriase  importante,  souvent  totale,  avec  les  doses  moyennes  et 
fortes  (120.0006  de  mmgr.  par  kg.)  et  souvent  rapidement  en  une  ou  deux 
secondes,  avant  que  la  pression  générale  soit  augmentée. 

Artères  cérébrales  de  tout  calibre  et  branches  de  l’artère  centrale  de 
la  rétine  ne  se  contractent  pas  ;  au  contraire,  au  bout  de  3  à  4  secondes, 
I  une  vaso-dilatation  nette  de  10  à  20  %  est  observée,  qui  disparaîtra  en 
10  à  20  minutes,  suivant,  les  doses  utilisées,  sans  spasme  consécutif, 
même  très  minime,  et  dans  tous  les  cas. 

!  Par  contre,  les  artères  périphériques  du  domaine  de  la  carotide  externe 
sont  spasmées  de  80  à  100  %  dans  les  quelques  secondes  qui  suivent  l’in- 
;  jection  et  pour  plusieurs  minutes. 

fChez  12  animaux  neufs,  on  a  utilisé  la  technique  suivante  :  un  à  trois 
mmgr.  de  la  drogue  étaient  dissous  dans  100  cmc.  de  sérum  physiolo¬ 
gique  tiédi  et  cette  solution  injectée  par  voie  carotidienne,  avec  une  ra- 
,ypidité  suffisante  pour  se  substituer  au  courant  sanguin.  L’observateur 
voit  complètement  se  décolorer  la  corticalité  cérébrale.  Dès  que  l’injec¬ 
tion  est  terminée,  en  1  minute  environ,  ayant  donc  largement  baigné  les 
artères,  le  sang  rutilant  remplit  à  nouveau  celle-ci  et  permet  de  nou¬ 
velles  mesures  micrométriques  ou  de  nouvelles  photographies  ;  on  cons- 
late  qu'il  n’y  a  jamais  eu  diminution  de  calibre,  même  légère,  mais  très 
\souvent  vaso-dilatation  de  10  à  25  %. 

c)  Animaux  neufs,  adrénaline  appliquée  localement.  —  Cette  application 
devra  toujours  être  exécutée  avec  minutie.  La  dure-mère  sera  ouverte 
sans  toucher  les  vaisseaux  méningo-cérébraux  ;  on  laissera  le  liquide 
G. -R.  s’écouler  en  quantité  suffisante  ;  on  ne  procédera  jamais  à  des 
f>adigeonnages,  car  le  moindre  contact  spasme  violemment  les  artères 
cérébrales,  surtout  chez  le  lapin,  le  cobaye.  Le  mieux  est  de  laisser  la 
solution  d’adrénaline  tomber  en  gouttes  sur  la  surface  cérébrale  à  raison 
de  1  goutte  par  seconde. 

Trente-cinq  animaux  neufs  :  chiens,  chats,  lapins  et  cobayes  ont  été 
examinés  ainsi  ;  25  fois  il  n’y  eut  pas  le  moindre  changement  de  vais¬ 
seaux  de  tout  calibre,  avec  des  solutions  d’adrénaline  Parkes  et  Davis, 
neutres  (1  mmgr.)  ;  5  fois  on  observa,  au  bout  de  30  à  50  secondes,  une 
diminution  de  calibre  de  10  à  15  %  ;  et  5  fois  une  diminution  de  calibre, 
de  5  à  7  %,  tout  juste  appréciable.  La  marge  d’erreur  est  de  5  %  envi¬ 
ron.  On  peut  joindre  à  cette  statistique  celle  du  tableau  concernant 
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15  autres  animaux  ;  12  fois,  calibre  de  vaisseaux  inchangés  et  3  fois,  ré¬ 
duit  de  5  à  10  %. 

D’où  le  total  suivant  :  50  animaux  explorés  ; 

37  fois  (soit  74  %  des  cas)  ;  pas  de  vaso-constriction  (fig.  10)  ; 

13  fois  (soit  26  %  des  cas)  ;  minime  vaso-constriction  de  7  à  15  % 
du  calibre  primitif. 

On  a  toujours  fait  agir  l’adrénaline  sur  des  artères  périphériques  de 
même  calibre  ;  la  constriction  a  été  absolue,  de  100  %  presque  toujours, 
parfois  de  50  %  seulement  (12  %  des  cas)  et  toujours  aussi  d’une  durée 
de  plusieurs  minutes,  5  à  15. 


d)  Animaux  alropinisés.  —  Six  animaux,  chiens,  chats,  lapins,  ont  reçu 
au  préalable  une  quantité  suffisante  d’atropine  intraveineuse  pour  inhi¬ 
ber  complètement  les  effets  vagaux  (antagonisme  possible).  Puis  l’adré¬ 
naline  a  été  administrée  par  voie  carotidienne,  ou  localement  ;  on 
observe  les  mêmes  effets  que  chez  les  animaux  non  préparés  ;  pas  de 
contraction  artérielle  de  plus  de  10  %  à  la  suite  de  l’application  locale  ; 
vaso-dilatation  après  injection  carotidienne,  immédiatement  et  pendant 
les  dix  minutes  qui  ont  suivi  (tableau  VIII). 

L’atropinisation  préalable  ne  modifie  donc  pas  l’indifférence  des  vais¬ 
seaux  piaux  méningo  cérébraux,  à  l’égard  de  l’adrénaline. 

e)  Animaux  alcalosés.  —  13  animaux,  de  3  espèces  différentes,  ont  été 
alcalosés,  soit  par  ventilation  artificielle  réalisant  une  hyperpnée  inten¬ 
sive  (60  à  70  respirations  très  profondes  à  la  minute,  pendant  5  à  10  mi¬ 
nutes),  soit  par  la  méthode  de  Ley  en  injectant  dans  les  veines  2  à  5  cc. 
par  kg,  de  soude  N7.  L’alcalose  obtenue  par  les  deux  procédés  est  tou¬ 
jours  nette,  mais  minime.  L’adrénaline  utilisée  ensuite  était  toujours 
neutralisée  strictement,  au  moment  de  l’emploi.  Mesures  micrométriques 
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et  photographiques,  dure-mère  non  ouverte,  éclaircie  sauf  pour  les  appli¬ 
cations  locales. 

Dans  1  cas  (obs.  83),  il  y  eut  une  grosse  vaso-constriction  de  50  % 
après  application  locale  d’adrénaline  :  dans  un  autre,  vaso-constriction 


de  10  %  des  grosses  artères  seulement.  Partout  ailleurs,  il  n’y  eut  pas 
de  vaso-constriction,  même  minime,  après  application  locale;  on  observa 
ICI  aussi,  la  vaso-dilatation  habituelle  des  vaisseaux  cérébraux  et  réti¬ 
niens  après  les  injections  carotidiennes  et  intraveineuses  (tableau  IX 

etfig.  11). 
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1  L’alcalose  préalable  n’a  pas  modifié,  sauf  1  cas  exceptionnel,  l’indiffé- 
j  rence  des  vaisseaux  cérébraux  et  rétiniens  à  l’adrénaline. 

;  f)  Animaux  préparés  au  iartrate  d’ ergotamine .  —  5  cobaj'cs  et  2  lapins 


ont  été  préparés  suivant  les  indications  d’Ungar  ;  injection  de  gynergène 
Sandoz,  lente  et  à  doses  fortes,  puis  administration  d’adrénaline,  par 
voies  veineuse  et  carotidienne,  puis  localement.  Nous  n’avons  jamais 
observé  d’inversion  de  l’effet  hypertensif  habituel  de  l’adrénaline,  mais 
seulement  une  atténuation  notable  de  cet  effet. 


d’ergota 
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Effets  de  l’adrénaline  après  Yohimbini 
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Dans  ces  conditions,  l’adrénaline  ne  s’est  jamais  montrée  plus  vaso- 
constrictive  que  chez  les  animaux  témoins,  quel  que  soit  son  mode  d’ap¬ 
plication  (tableau  X). 

g)  Animaux  gohimbinisés.  —  20  animaux  de  4  espèces  ont  été  traités  très 
rigoureusement  suivant  la  méthode  préconisée  par  Tinel  et  Ungar  :  in¬ 
jection  intraveineuse  lente,  en  20  minutes  de  3  à  5  mmgr.  de  chlorhy¬ 
drate  d’yohimbine  par  kg.  ;  dix  à  quinze  minutes  après,  application 


Fig.  13.  —  Effets  généraux  de  l’adrénaline  chez  le  chien  yohimbinisé  (V.  figure  12). 

d’adrénaline  Fournier,  neutralisée  extemporairement,  ou  de  Parkes  et 
Davis  en  tablettes  (tableau  XI). 

Dans  tous  les  cas,  on  a  observé  soit  une  inversion  très  nette  de  l’effet 
adrénalinique  habituel  sur  la  pression  artérielle,  soit  une  indifférence 
complète.  L’inversion  est  surtout  nette  et  fréquente  chez  le  chien.  Dans 
tous  les  cas,  les  artères  piales  et  centrales  de  la  rétine  étaient  mesurées 
ou  photographiées  avant  et  après  l’application  d’adrénaline. 

50  essais  ont  été  effectués  :  17  localement  (arrosage  de  la  surface  céré¬ 
bro-méningée)  ; 

17  par  voie  veineuse,  16  par  voie  carotidienne. 

Dans  aucun  cas,  il  n’y  eut  de  vaso-constriction  adrénalinique  tant  soit 
peu  appréciable,  quelle  qu’ait  été  la  voie  d’application  utilisée  (fig.  12 
et  13). 
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Dans  la  majorité  des  cas,  la  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales  et 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  qui  suit  l’injection  d’adrénaline  intra- 
l  veineuse  ou  intracarotidienne  a  été  très  nettement  minimisée  ou  même 
Supprimée  par  l’yohimbinisation  préalable. 

h)  Animaux  privés  da  sympathique  cervical.  (Cf.  paragraphe  précédent.) 

Dans  l’état  actuel  des  choses,  l’ablation  du  sympathique  cervical  ne 
modifie  pas  les  propriétés  fondamentales  et,  en  particulier,  l’indifférence, 
la  quasi-inexcitabilité  des  artères  cérébrales  et  rétiniennes  à  l'égard  de 
l’adrénaline. 

0  Animaux  en  circulation  réduite  et  égalisée.  —  Beaucoup  d’observateurs 
et  Wiggers  parmi  les  premiers,  ont  pensé  que  les  effets  hypertensifs  gé¬ 
néraux  de  l’adrénaline  étaient  susceptibles  de  masquer  une  vaso-cons- 
triction  possible  des  vaisseaux  cérébraux.  Tout  récemment,  Colombi  et 
Sacchi  ont  pensé  de  même.  A  la  vérité,  quand  on  injecte  l'adrénaline 
par  voie  carotidienne,  16  à  10  secondes  s’écoulent  avant  d’obtenir  l’effet 
hypertenseur  général  et,  pendant  ce  laps  de  temps,  les  vaisseaux  cérébraux 
et  rétiniens  ne  subissent  pas  de  modifications,  tandis  qu’il  n’en  faut  pas 
davantage  aux  vaisseaux  périphériques  pour  se  spasmer  vigoureusement. 

Notre  technique  de  circulation  égalisée  est  naturellement  plus  inté¬ 
ressante  parce  qu’elle  permet  une  observation  prolongée.  (Voir  plus  haut  : 
Techniques.) 

On  utilise  donc  4  serre-fils,  placés  sur  les  vertébrales  et  les  carotides 
primitives  :  une  boutonnière  au  niveau  de  2  jugulaires  empêche  absolu¬ 
ment  le  cerveau  de  ressentir  les  effets  de  l’hypertension  veineuse  géné¬ 
rale  adrénalinique  ;  les  4  artères  sont  bloquées  et  le  système  nerveux 
central  uniquement  nourri  par  les  spinales.  L’adrénaline  est  alors  pous- 

fsée  dans  le  bout  cérébral  d’une  carotide.  On  constate  que  les  vaisseaux 
artériels  ne  se  spasment  pas  davantage  que  chez  les  animaux  non  prépa¬ 
rés.  Mais  la  vaso-dilatation  habituelle  est  beaucoup  plus  minime,  5  à  7  % 
ou  complètement  absente. 

En  résumé,  l’action  de  l'adrénaline  sur  les  vaisseaux  cérébraux  piaux, 
<}ael  que  soit  son  mode  d’introduction,  est  donc  très  diversement  appréciée, 
même  à  l’heure  actuelle  par  les  différents  auteurs. 

Cependant  presque  tous  admettent  l’indifférence  des  vaisseaux  quand  la 
drogue  est  injectée  par  voie  veineuse  ;  et  presque  tous  admettent  que  l’injec¬ 
tion  carotidienne  est  très  peu  active,  5  à  10  %  de  vaso-constriction  au  lieu 
de  80  %  à  100  %  sur  les  vaisseaux  périphériques. 

Les  divergences  s’accentuent  pour  ce  qui  est  de  l’application  locale  :  vaso- 
1  constriction  à  peu  près  constante  et  notable,  18  %  en  moyenne  pour  Forbes 
e/  ses  collaborateurs  ;  et  pour  nous  pas  de  changement  dans  74  %  de  cas, 
ef  dans  26  %  vaso-constriclion  minime,  de  7  à  15  %. 

Par  ailleurs,  Ley  par  l’alcalose  préalable,  Tinel  et  Ungar  par  les  spas- 
\  molgtiques  préalables  ou  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur,  disent 
faire  apparaitre  la  vaso-constriction  adrénalinique  complète  des  artères 
cérébrales  et  dans  tous  les  cas.  Personnellement  je  n’ai  jamais  pu  la  mettre 
évidence. 
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4°  Adrénaline  et  volume  cérébral. 

La  technique  précédente  se  préoccupait  essentiellement  d’apprécier  le 
changement  de  calibre  des  vaisseaux  piaux  méningo-corticaux  et  l'exis¬ 
tence  de  vaso-moteurs  les  concernant.  Mais  ils  renseignent  mal,  ou  par 
simple  induction  sur  les  réactions  de  vaisseaux  plus  profonds.  Il  est  doue 
indispensable  de  mettre  en  œuvre  d’autres  méthodes. 


a)  Enregistrement  habituel  de  la  pression  crânienne . 

Il  ne  peut  donner  de  renseignements  précis  parce  que  l’injection  intra¬ 
veineuse  ou  intracarotidienne  d’adrénaline  détermine  toujours  une  double 
hypertension  artérielle  d’une  part,  veineuse  de  l’autre  (Becht),  et  celle- 
ci  entraîne  immédiatement  une  augmentation  de  la  pression  crânienne, 
non  par  hypersécrétion  du  liquide,  comme  le  croyait  Spina,  mais  simple¬ 
ment  par  augmentation  passive  du  volume  cérébral  (fig.  13  b).  Dans  diffé- 
rentespublications,  je  me  suis  attaché  à  démontrer  ce  point  important,  quant 
à  la  production  du  liquide  C.-R.  L’action  de  l’hypertension  artérielle  sur 
le  volume  cérébral  lui-même  est  des  plus  minimes.  J’ai  montré  avec 
Planques  et  Valdiguié,  Sorel,  que  l’hypertension  artérielle  à  elle  seule 
ne  saurait  créer  l’hypertension  crânienne.  C’est  l’hypertension  veineuse 
adrénalinique  qui  est  une  grande  cause  de  l’hypertension  crânienne,  la 
vaso-dilatation  cérébrale  signalée  plus  haut  en  étant  une  autre. 

Dans  quelques  cas,  l’yohimbinisation  préalable  de  l’animal  supprime 
les  effets  artériels  de  l’adrénaline,  mais  non  ses  effets  sur  la  pression  vei¬ 
neuse  générale  qui  reste  augmentée,  d’où  hypertension  rachidienne 
comme  plus  haut.  (Loeper,  Lemaire  et  Patel.) 

b)  Enregistrement  en  pression  égalisée. 

Il  convient  donc  de  supprimer  les  à-coups  hypertensifs  généraux,  arté¬ 
riel  et  veineux.  On  pourra  donc  étudier  alors  leseffets  adrénaliniques  sur 
la  pression  du  liquide  C  -R.,  donc  sur  le  volume  cérébral  (voir  plus  haut  : 
Techniques)  ;  ou  encore,  utilisant  une  pompe  à  perfusion,  on  pourra  étu¬ 
dier  les  variations  de  la  pression  de  perfusion.  Bouckaert  et  Jourdan  ont 
réalisé  les  deux  techniques  en  excluant  complètement  la  circulation  extra- 
cranienne.  (Voir  plus  haut  :  Techniques.) 

Dans  une  série  d’expériences,  ils  ont  constaté  que  la  pression  de  perfu¬ 
sion  est  élevée  de  plusieurs  centimètres  Hg.  Mais  ce  dispositif  présente 
la  même  cause  d’erreur  possible  que  celle  de  Putnam  et  Finesinger  : 
l’adrénaline  regagne  par  les  jugulaires  la  circulation  générale,  provoque 
de  ce  fait  l’hypertension  veineuse  habituelle,  et  celle-ci  se  réfléchit  sur  la 
circulation  crânienne,  puisqu’il  n’y  a  pas  d’isolement  veineux  ;  dans  ces 
conditions,  n’est-elle  pas  susceptible  d’augmenter  la  pression  de  perfu- 
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Dans  une  seconde  série  d'expériences,  la  pression  de  perfusion  est 
maintenue  constante  de  12  à  14  cm.  Hg  et  on  enregistre  le  volume  intra¬ 
crânien  par  l’appareil  de  Loevenhart,  légèrement  modifié,  le  crâne  jouant 


13  iis.  —  Effets  habituel»  de  l'adrénaline,  accroissement  important  des  trois  tensions  :  crânienne, 


ui-même  le  rôle  de  pléthysmographe  ;  on  introduit  l’adrénaline  par  le 
tube  carotidien  de  perfusion  ;  le  volume  intracrânien  diminue  alors  très 
rapidement,  puis  reprend  bientôt  au  bout  de  2  à  3  minutes  sa  valeur  ini¬ 
tiale,  avec  diminution  importante  du  débit  veineux  cérébral,  donc  vaso¬ 
constriction  de  l'ensemble  du  cerveau. 
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yf-  Expérimentation  personnelle.  —  Avec  Becq,  nous  avons  utilisé  notre 
méthode  de  circulation  réduite  et  égalisée  (voir  plus  haut  :  Techniques) 
en  bloquant  au  dernier  moment  les  quatre  grosses  artères  nourricières. 
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simple  bock  de  sang  de  chien  oxygéné,  à  37°  et  à  hauteur  invariable, 
réalisant  une  perfusion  à  12  cm.  Hg  de  pression.  Dans  la  figure  14,  la 
courbe  III  représente  la  pression  artérielle  générale  du  donneur,  la 


courbe  II  celle  du  receveur  observé.  La  jugulaire  gauche  de  celui-ci  est 
ouverte  partiellement  et,  de  ce  fait,  la  pression  restera  constante  et  minime 
(i-  3  cm.  eau)  dans  la  jugulaire  droite  (courbe  VI).  On  administre  1/10® 
de  mmgr.  d'adrénaline  par  voie  carotidienne  à  l’observé  ;  sa  pression  ar- 
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térielle  générale  en  souffrira,  mais  non  la  pression  veineuse  cérébrale, 
comme  le  montre  la  courbe  VI  invariable.  Quant  au  volume  cérébral, 
courbe  I,  il  demeure  invariable.  Dans  la  figure  15,  la  circulation  artérielle 


égalisée  du  cerveau  est  fournie  par  le  bock  (12  cm.  Hg  invariable),  ligne 
VI  ;  la  pression  artérielle  et  veineuse  générale  est  inscrite  en  IV  et  V.  Les 
jugulaires,  interne  et  externe  gauches,  sont  ouvertes  partiellement,  et  de 
ce  fait  la  pression  veineuse  crânienne  et  le  volume  cérébral  demeureront 
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non  modifiés  (II  et  III)  lorsque  l’adrénaline  sera  administrée  par  voie  vei¬ 
neuse.  Même  protocole  représenté  par  la  figure  16. 
j  D’où  la  conclusion  suivante  ;  dans  les  expériences  précédentes,  où  les 
/  circulations  artérielle  et  veineuse  crâniennes  étaient  égalisées,  ne  pou- 
I  vant  subir  les  variations  des  pressions  générales,  l’adrénaline  n’a  pas 
provoqué  une  contraction  des  vaisseaux  cérébraux,  traduite  par  un  abais¬ 
sement  du  volume  cérébral. 

D  y  a  donc  une  opposition  entre  nos  constatations  et  celle  de  Bou- 
ckaert  et  Jourdan.  11  y  a  lieu  de  reprendre  à  ce  sujet  de  nouvelles  expé- 
\  riences  de  contrôle. 


5°  Adrénaline  et  mesures  de  débit  sanguin. 

Ces  mesures  globales  pratiquées  par  les  stromuhren  ou  les  aiguilles 
thermo-électriques  (voir  plus  haut  :  Techniques)  ont,  nous  l’avons  vu, 
un  gros  intérêt  et  représentent  certainement  des  méthodes  d’avenir;  mais 
elles  sont  encore  un  peu  discordantes. 

Parmi  les  travaux  les  plus  importants,  il  faut  citer  ceux  de  Schmidt  qui, 
utilisant  une  aiguille  thermo-électrique,  n’a  pas  réussi  à  démontrer  un  sys¬ 
tème  vaso-moteur  cérébral  de  quelque  importance.  En  particulier  les 
Vaisseaux  cérébraux  sont  indifférents  à  l’adrénaline. 

Par  ailleurs.  Noyons  et  ses  collaborateurs,  avec  des  sondes  type  Gibbs, 
ont  examiné  les  effets  de  l’adrénaline  ;  celle-ci  provoque  d’abord  une  lé¬ 
gère  augmentation  du  débit  encéphalique,  qui  fait  place,  au  bout  de  quel¬ 
ques  secondes,  à  une  diminution  évidente,  «  qui  s'explique  parfaitement 
on  admettant  que  les  zones  vaso-sensibles  carotidiennes  et  aortiques  sont 
excitées...;  mais  il  est  difficile  d’apprécier  à  sa  juste  valeur  l’effet  adréna- 
linique  sur  le  débit  circulatoire...,  elle  provoque  des  réactions...  qui  com¬ 
prennent  un  grand  nombre  de  vaisseaux  non  cérébraux,  amène  un  chan¬ 
gement  profond  dans  la  distribution  sanguine  dont  le  cerveau  subit  immé- 
/liatement  le  contre-coup.  Et  pour  conclure  ;  quoique  l’adrénaline  exerce 
directement  ou  indirectement  une  influence  sur  les  distributions  géné¬ 
rales  du  sang,  son  action  locale  sur  la  circulation  du  débit  circulatoire 
^encéphalique  est  insignifiante  ». 

Quant  aux  mesures  d’écoulement  par  les  stromuhren  type  Rein,  Relier, 
placées  sur  les  carotides,  elles  présentent  de  grandes  difficultés  d’inter¬ 
prétation  qui  ont  déjà  été  signalées  :  le  tonus  des  carotides  internes, 
des  grosses  artères  de  la  base  cérébrale  peut  ne  pas  être  le  même  que 
relui  des  petits  vaisseaux  nourriciers  piaux  et  méningo-cérébraux  à  pro¬ 
prement  parler  ;  la  méthode  dont  nous  parlons  actuellement  fait-elle  cette 
distinction  ?  De  plus,  l’étude  du  débit  artériel  vers  le  cerveau  n’est-elle 
pas  troublée  par  l’hypertension  veineuse  générale  adrénalinique  qui  n’est 
pas  évitée  dans  les  dispositifs  de  Relier,  par  exemple. 

De  toute  façon,  celui-ci  signale  l’influence  importante  de  la  bradycardie 
adrénalinique,  seul  débit  carotidien  qui  est  diminué  de  ce  fait  et  non 
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pas  une  vaso-constriction  cérébrale  exercée  par  la  drogue  ;  cependant  le 
débit  reste  quelque  peu  diminué  après  que  la  bradycardie  a  cessé. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  Keller  a  tenté  de  supprimer  la 
cause  d’erreur  précédente  :  les  deux  carotides  externes  sont  liées  au- 
dessus  de  la  bifurcation  et  du  sinus.  La  carotide  interne  droite  reçoit 
une  irrigation  artificielle  continue  et  à  pression  égale,  mesurée  par  un 
stromuhr,  tandis  que  l’autre  carotide  reste  en  relation  avec  la  circulation 
générale.  L’adrénaline  est  injecté  dans  la  veine  ;  du  côté  droit,  irrigué  ar¬ 
tificiellement,  le  débit  sanguin  carotidien  diminue,  et  non  du  côté  op¬ 
posé. 

6®  En  résumé^ 

Seules  des  conclusions  provisoires  sont  possibles. 

a)  Cependant  on  peut  être  assuré,  d’ores  et  déjà,  que  l'adrénaline  inlroduile 
à  haute  dose  au  contact  direct  du  tissu  nerveux  le  plus  sensible,  celui  du  bulbe, 
chez  le  sujet  vivant  et  non  endormi,  ne  détermine  pas  de  constriction  des 
vaisseaux,  suffisamment  importante  tout  au  moins  pour  déterminer  de  l’is¬ 
chémie. 

b)  L’action  locale  de  l’adrénaline  sur  les  artères  piales  de  tout  calibre, 
serpentant  da.ns  la  méninge  molle  avant  de  s’enfoncer  dans  le  tissu  nerveux 
quel  qu’il  soif,  cérébral,  bulbaire,  médullaire,  est  extrêmement  faible  en  so¬ 
lution  isotonique,  neutre,  à  37°.  Personnellement,  dans  25  %  seulement  de 
ces  cas,  j’üi  observé  une  minime  vaso-constriction  de  15  %  du  diamètre  pri¬ 
mitif  au  maximum.  Forbes  et  ses  collaborateurs  admettent  une  fréquence  de 
cette  constriction  beaucoup  plus  grande,  de  18  %  au  maximum.  Dans  les 
mêmes  conditions,  le  spasme  des  vaisseaux  périphériques  de  même  calibre 
est  de  90  à  100  %. 

c)  On  peut  être  également  assuré  de  l’inefficacité  complète  sur  les  vaisseaux 
cérébraux,  de  V adrénaline,  injectée  par  voie  veineuse  ou  carotidienne  sur 
les  artères  piales,  tout  au  moins,  examinées  de  visu,  même  en  circulation 
régularisée,  même  pendant  une  saignée  jugulaire  importante  qui  empêche 
une  distension  passive  de  ces  vaisseaux  du  fait  de  l’hypertension  artérielle 
et  veineuse  générale  ; 

d)  L’atropinisation  préalable,  supprimant  les  effets  vagaux,  ne  modifie 
pas  l’indifférence  des  vaisseaux  piaux,  méningo-cérébraux,  à  l’égard  de 
l’adrénaline  ; 

e)  L’alcalose  préalable,  soit  par  la  méthode  chimique  de  Ley,  soit  par  l’hy- 
perpnée  très  poussée  ne  modifie  que  très  exceptionnellement  l’indifférence 
des  vaisseaux  piaux  et  rétiniens  à  l’adrénaline,  quel  que  soit  le  mode  d’ad¬ 
ministration  ; 

f)  La  préparation  préalable  par  les  spasmoly tiques,  tartrate  d’ergotamine 
et  yobimhine,  à  dose  suffisante  pour  inverser  franchement,  neutraliser,  ou 
diminuer  considérablement  les  effets  de  l’adrénaline  ainsi  que  la  destruction 
du  sympathique  cervical,  n’ont  jamais  modifié,  dans  nos  expériences  tout 
au  moins,  l’indifférence  des  vaisseaux  piaux  et  rétiniens  à  l’adrénaline,  quels 
que  soient  son  mode  d’administration  et  l’animal  utilisé  ; 
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g)  Les  effets  de  V adrénaline  non  plus  sur  les  vaisseaux  nourriciers  piaux 
[à  partir  de  leur  embranchement  sur  le  cercle  de  W illis)  et  jusqu’à  leur  pé- 
nélralion  parenchymateuse,  mais  sur  l’ensemble  vasculaire  intracrânien, 
sur  le  débit  sanguin  cérébral,  sont  beaucoup  moins  précisés.  La  mesure  de 
pression  dans  la  carotide,  le  quotient  de  Hurlhle,  les  mesures  d’écoulement 
par  les  stromhuren  et  les  coüples-aiguilles  d’exploration,  la  technique  de  tête 
isolée,  comportent  beaucoup  d’inconnues  el  de  causes  d’erreur  certaines, 
uu  moins  en  l’élal  actuel  des  choses. 

Beaucoup  de  contrôles  sont  encore  nécessaires  en  lenanl  compte  d’une 
obligation  impérieuse  :  régulariser  la  circulation  cérébrale,  non  seulement 
ou  point  de  vue  artériel,  mais  peul-êlre  surtout  au  point  de  vue  veineux, 
cause  d’erreur  certaine  et  fréquente. 

D’ores  et  déjà,  il  est  cependant  possible  de  dire  :  les  portions  exlracraniennes 
des  carotides  internes,  des  vertébrales,  sont  plus  sensibles  à  l’adrénaline  que 
les  arlères  du  cercle  de  Willis  et  celui-ci  plus  sensible  que  les  branches  émé- 
Irices,  nourricières.  Dans  l’ensemble,  V action  véritable,  locale,  de  l’adrénaline, 
csl  presque  aussi  marquée  sur  l’ensemble  des  vaisseaux  inlracraniens  et 
cérébraux  profonds  que  sur  les  arlères  piales  méningo-corlicales  propre¬ 
ment  dites.  Elle  n’est  pas  absolument  nulle,  mais  infinimenl  moindre  que 
cur  les  arlères  périphériques. 

IV.  —  Action  des  sympathicolytiques. 

a)  Nous  avons  choisi  l’yohimbine  avant  tout,  et  dans  certains  cas,  le 
tartrate  d’ergotamine  qui,  administré  à  hautes  doses  (1/2  mmgr.  par  kg.), 
*ieutralise  l’effet  adrénalinique. 

Les  animaux  traités  dans  les  deux  cas  ont  été  :  lapins,  cobayes,  chats  et 
chiens. 

Dans  aucun  cas,  il  n’a  été  observé  d’action  précise  et  tant  soit  peu  cons¬ 
tante  sur  les  artères  piales,  à  une  condition  essentielle  bien  entendu,  c’est 
que  la  pression  artérielle  soit  respectée  ;  pour  ce  faire,  il  est  indispen¬ 
sable  de  n’injecter  ces  substances  que  très  lentement,  en  30  à  45  minutes, 

Ict  en  deux  ou  trois  fois.  En  particulier,  jamais  l'gohimbine,  le  plus  fidèle 
^ÿmpathicolg tique,  na  déterminé  de  vaso-dilatation  cérébrale,  chez  trente 
animaux  neufs  observés  au  hublot  ou  après  éclaircissement  de  la  dure- 
®ère,  après  injection  intraveineuse  de  hautes  doses. 

b)  Il  en  a  été  de  même  du  tartrate  d’ergotamine,  chez  cinq  cobayes  et 
uinq  chiens,  injectés  par  voie  intracarotidienne  ou  veineuse  ;  l’effet  hyper¬ 
tensif  artériel  était  constant,  les  modifications  des  vaisseaux  piaux  nulles 
uu  très  minimes  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  ;  c’est  ce  que  viennent  d’éta¬ 
blir  également  Pool  et  Nason,  tandis  qu’ils  ont  observé  des  effets  vaso- 
constricteurs  importants  sur  les  artères  de  la  dure-mère  et  du  crâne. 

Par  une  méthode  intéressante  de  l’analyse  de  O/CO^  et  utilisant  une 
thermostromuhr,  Lennox  et  les  Gibbs  ont  montré  que  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  1/2  mmgr.  de  tartrate  d’ergotamine  chez  l’homme  détermi¬ 
nait  une  augmentation  modérée  du  débit  cérébral. 


/ 
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V.  —  Circulation  cérébrale  et  parasympathique. 

a)  L’influence  possible  du  pneumogastrique  sur  la  circulation  cérébrale 
a  été  soupçonnée  depuis  longtemps.  Ch.  Richet,  François  Franck,  y  firent 
allusion  plus  d’une  fois,  sans  donner  à  la  question  posée  une  solution 
précise. 

Cependant,  dès  1899,  von  Cyon  notait  une  augmentation  de  l’écoule¬ 
ment  veineux  cérébral  après  excitation  du  bout  central.  L’année  d’après, 
Roy  et  Sherrington  enregistrant  le  volume  cérébral  à  l’oncomètre,  ainsi 
que  les  pressions  veineuse  et  artérielle  générales,  constatèrent  une  vaso¬ 
dilatation  qui  fut  confirmée  par  Muller  et  Siebeck  (1907),  Weber  (1908). 
Plus  récemment,  Anrep  et  Starling  signalent  aussi  l’augmentation  du 
débit  sanguin  après  faradisation  du  X. 

Toutes  ces  techniques  sont  entachées  d’une  grave  cause  d’erreur  ;  l’exci¬ 
tation  du  X  est  suivie  de  modifications  importantes  des  pressions  vei¬ 
neuse  et  rachidienne,  signalée  par  Dixon  et  Halliburton,  peu  admise  par 
Becht  dans  son  très  important  mémoire.  Et  cependant,  sur  ce  point,  il 
n’y  a  pas  le  moindre  doute  :  avec  Becq,  j'ai  enregistré  les  trois  pressions 
chez  40  animaux  parmi  lesquels  la  pression  rachidienne  par  le  Claude,  et 
la  pression  veineuse,  soit  dans  l’oreillette,  après  ligature  du  bout  crânien 
de  la  jugulaire,  soit  dans  le  courant  non  interrompu  en  ponctionnant  la 
jugulaire.  Or.  dans  tous  les  cas,  sans  le  moindre  doute,  ont  été  observés 
des  phénomènes  constants,  précis,  caractéristiques,  superposables,  d’une 
expérience  à  l’autre  :  dès  le  début  de  l’excitation  faradique  du  X,  chute 
de  pression  artérielle  habituelle,  brutale  et  importante  augmentation  de 
la  pression  veineuse  (200  à  500  %  du  chiffre  primitif)  et  de  la  pression 
rachidienne  (50  à  100  %  du  chiffre  primitif).  Le  maximum  est  atteint 
lorsque  le  cœur  est  arrêté.  Dès  la  première  systole,  les  pressions  vei¬ 
neuse  et  liquidienne  descendent,  et  cette  chute  s’accentue  avec  la  reprise 
cardiaque,  le  retour  à  la  normale  des  trois  pressions  est  à  peu  près 
synchrone,  en  tenant  compte  des  phénomènes  de  viscosité  inévitables 
avec  les  meilleurs  manomètres. 

Si  l’animal  a  subi  une  saignée  de  75  %,  la  pression  veineuse  n’augmente 
pas  et  la  rachidienne  non  plus,  tandis  que  l’effet  artériel  reste  très  net. 

C’est  dire  que  le  débit  cérébral  n’est  certainement  pas  augmenté  et  que 
l'hypertension  crânienne  observée  est  également  liée  à  l’hypertension 
veineuse,  toujours  très  marquée.  Il  faudrait  donc  éviter  celle-ci  par  iso¬ 
lement  vasculaire  complet  du  cerveau,  et  égaliser  la  pression  artérielle 
carotidienne  pour  étudier  l’action  du  X  par  la  méthode  d’enregistrement 
du  volume  cérébral  ou  du  débit  sanguin  intracrânien. 

b)  C’est  pourquoi  Forbes  et  ses  collaborateurs  ont  préféré  étudier  si¬ 
multanément  les  modifications  de  la  pression  crânienne  et  les  variations 
du  calibre  des  vaisseaux  piaux,  suivant  la  technique  du  hublot,  décrite 
précédemment. 

Dans  leur  premier  travail  de  juin  1928,  ils  décrivent  une  dilatation  cer¬ 
taine  des  artères  piales  du  côté  où  le  vague  est  excité  ;  chez  12  animaux 


26-27  MAI  1936 


1147 


sur  13  examinés,  cinq  fois  la  pression  artérielle  ne  fut  pas  modifiée  (3  di¬ 
latations  et  2  slatu  quo)  ;  leur  second  groupe  est  le  plus  intéressant,  il 
comporte  une  chute  de  la  pression  artérielle  ;  il  y  eut  30  stimulations  et 
28  fois  dilatation  des  artères  piales,  allant  de  3  à  50  %  du  calibre  pri- 
I  mitif.  Ils  conclurent  fermement  à  une  action  vaso-dilatatrice  active  du 
vague  chez  le  chat. 

En  1932,  parut  un  très  important  travail  de  Cobb  et  Finesinger  ;  chez 
le  chat,  le  chien,  les  différents  nerfs  crâniens  sont  excités  faradiquement 
pendant  qu’on  mesure  les  vaisseaux  piaux  parle  hublot.  L’excitation  de 
deux  nerfs  seulement  détermine  une  dilatation  nette  de  8  à  15  %  des 
vaisseaux  cérébraux,  celle  du  VII®,  entre  le  bulbe  et  le  ganglion  géniculé 
et  du  bout  central  du  X  (l’excitation  du  bout  périphérique  étant  inefficace 
sur  ce  point).  Or,  cette  vaso-dilatation  par  excitation  du  X  est  supprimée 
si  la  septième  paire  est  sectionnée.  Les  auteurs  ajoutent  :  l’excitation  du 
X  gagne  les  deux  noyaux  bulbaires  du  VII  et  suivent  celui-ci  jusqu’au 
ganglion  géniculé,  puis  par  une  voie  inconnue,  atteint  les  artères  piales. 

/  Le  X  n’agit  sur  les  artères  piales  que  si  le  VII  est  intact  ;  ces  effets 
vaso-dilatateurs  sont  indépendants  des  variations  de  la  tension  artérielle. 
On  ne  saurait  non  plus  incriminer  une  asphyxie  et  l’action  de  CO®,  car 
les  mêmes  faits  se  reproduisent  en  respiration  artificielle.  Au  même  mo- 
tnent  (1932),  Chorobskiet  Penfield  corroborent  les  faits  précédents  et  esti¬ 
ment  que  ce  système  vaso-dilatateur  a  une  individualité  anatomique  sous 
!'■  forme  d’un  faisceau  de  fibres  myéliniques  et  amycliniques  formant  une 
1  portion  distincte  de  l’intermédiaire  de  Wrisberg,  pénétrant  dans  le  grand 
[  nerf  pétieux  superficiel,  se  confondant  dans  le  plexus  péricarotidien. 
Après  section  du  grand  nerf  pétreux  superficiel,  on  trouve  des  figures 
histologiques  de  dégénérescence  de  nerfs  cérébraux  périvasculaires  ;  chez 
le  singe  cette  même  section  empêche  la  dilatation  des  artères  piales  pen¬ 
dant  l’excitation  électrique  du  facial. 

En  1934,  Forbes,  avec  Pool  et  Nason,  reprit  la  question  en  perfection¬ 
nant  beaucoup  la  technique  primitive  :  la  tête  de  l’observé  était  complète¬ 
ment  isolée  du  reste  du  corps,  et  reliée  par  anastomoses  ca  rôti  do-car  oti- 
diennesjugulo-jugulaires  à  un  donneur.  Les  vaisseaux  piaux  étaient  obser¬ 
vés  par  un  hublot.  Les  résultats  furent  très  différents  de  ceux  signalés  en 
1928  :  sur  9  expériences,  on  observa  seulement  2  fois  une  vaso-dilatation 
des  artères  piales,  une  seule  vaso  constriction  et  6  fois  aucun  changement. 

Constatations  personnelles.  —  Elles  découlent  delà  lecture  du  tableau  XII 
concernant  20  animaux  et  40  excitations  du  X.  Chez  six  d’entre  eux, 
chats  et  chiens,  le  tronc  vago-sympathique  global  fut  excité,  au  milieu  du 
;Cou  ;  chez  les  dix  autres,  on  avait  d’abord  détruit  du  même  côté  le  gan¬ 
glion  cervical  supérieur,  par  arrachement  ou  alcoolisation  vérifiée.  Dans 
tous  les  cas,  l’excitation  était  suffisante  pour  déterminer  les  effets  car- 
jdiaques  habituels  et  suffisamment  prolongée  ;  par  ailleurs,  dure-mère 
non  ouverte,  éclaircie  simplement.  (Voir  plus  haut  :  techniques.) 

Dans  7  cas,  on  observa  une  minime  vaso-dilatation  des  artères  piales, 
de5àl0  o/o  au  maximum.  Dans  tous  les  autres  cas.  aucun  changement  de 
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calibre  artériel  des  vaisseaux  piaux  ne  fut  noté,  même  après  16  à  20  se¬ 
condes  d'excitation,  même  après  destruction  du  ganglion  cervical  supérieur. 
!  Dans  l’état  actuel  des  choses,  mon  expérimentation  et  celle  de  Forbes, 
/  Pool  et  Nason  se  superposent  :  l’excitation  du  vague  a  produit  des  modi- 
;  fications  très  minimes  et  très  inconstantes  des  vaisseaux  piaux.  On  ne 
saurait  lui  attribuer  un  rôle  vaso-moteur  certain.  Je  n’ai  pas  eu  l’occa¬ 
sion  de  pratiquer  les  excitations  de  la  VII®  paire  et  de  vérifier  leur  pou¬ 
voir  vaso-dilatateur.  Mais  d’ores  et  déjà,  le  rôle  du  X  paraît  devoir  être 
éliminé. 


VI.  —  Action  de  l’histamine. 

L’action  vaso-dilatatrice  de  cette  drogue  sur  les  capillaires  est  supé¬ 
rieure  à  son  effet  vaso-constricteur  artériolique,  d’où  la  chute  de  pression 
artérielle  constante,  intéressant  Mx  et  Mn,  massive,  brutale  et  dange¬ 
reuse  après  l’injection  intraveineuse  de  5/10®  de  mmgr.  chez  l’homme, 
moindre,  mais  toujours  nette,  sans  inconvénients  après  injection  de 
1  mmgr.  dans  le  muscle. 

Chez  l’animal  endormi,  Lee,  Loeper,  Lemaire  et  Patel  ont  enregistré  la 
chute  simultanée  des  trois  pressions,  artérielle,  veineuse  et  rachidienne, 
après  l’administration  d’histamine. 

Forbes,  Wolf  et  Cobb,  utilisant  l’anesthésie  à  l’amital,  ont  constaté, 
après  administration  intramusculaire,  une  importante  dilatation  des 
vaisseaux  piaux,  la  chute  classique  de  la  tension  artérielle,  l’élévation  des 
tensions,  veineuse  et  liquidienne.  Mêmes  constatations  de  Weiss,  Lennox 
et  Robb,  chéz  l’homme,  chez  16  malades  non  anesthésiés. 

Lanon  et  Myerson,  chez  9  sujets,  constatent  aussi  l’ascension  régulière 
et  importante  de  la  pression  du  liquide. 

Enfin,  la  technique  précieuse  de  Finésinger  et  Putnam  dont  il  a  été 
question  plus  haut,  corrobore  ces  faits. 

Personnellement,  j’ai  utilisé  l’Imido  Roche,  solution  de  bichlorhydrate 
d’histamine  à  1  pour  1.000,  dans  l’eau  physiologique,  pH.  4,4,  à  la  dose 
de  1  mmgr.  intramusculaire  chez  12  sujets  coopérants,  nous  avons  cons¬ 
tamment  observé  : 

Une  chute  Mx  et  Mn  de  plusieurs  cm.  Hg,  pendant  une  à  trois  heures 
surtout  marquée  pendant  la  première  heure,  débutant  une  minute 
environ  après  l’injection  ; 

Une  augmentation  de  15  à  20  %  de  la  pression  veineuse  générale  ; 

Une  ascension  quasi  immédiate  (15  à  20  secondes)  de  la  pression  du 
liquide,  de  40  à  80  %  du  chiffre  initial,  qui  se  maintient  à  ce  taux  pen¬ 
dant  2  à  3  minutes  ;  puis  descend  régulièrement  et  retombe  au  chiffre 
primitif  15  à  25  minutes  après  l’injection. 

Keller,  par  la  méthode  de  la  thermostromuhr,  a  étudié  d’une  manière 
très  complète  l’action  de  l’histamine  sur  la  circulation  cérébrale  et  a 
présenté. des  courbes  particulièrement  démonstratives  :  en  même  temps 
qu’une  importante  chute  de  pression,  dans  le  cercle  de  Willis  et  dans 
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une  artère  périphérique,  la  drogue  détermine  une  grosse  augmentation 
du  flot  sanguin  dans  la  carotide  interne. 

Comme  Ley,  j’ai  vu  presque  constamment  l’histamine  appliquée  locale¬ 
ment  sur  la  surface  cérébrale,  déterminer  immédiatement  une  vaso-cons- 
triction  intense,  passagère,  mais  bizarre,  n’intéressant  que  certains  seg¬ 
ments  du  vaisseau,  très  rapprochés. 


VII.  —  Action  de  la  choline. 


Choline  et  acétylcholine  sont,  surtout  la  seconde,  de  puissants  para- 
sympathomimétiques,  types  des  substances  intermédiaires  neuromuscu¬ 
laires. 

Forbes  et  ses  collaborateurs  ont  montré,  avec  grande  précision  vérifiée 
de  toute  part,  que  l’acétylcholine  introduite  par  voie  veineuse  augmen- 
1  tait  la  pression  intracrânienne  d’une  manière  importante  et  dilatait  les 
\  vaisseaux  cérébraux  artériels  et  veineux.  Loeper,  Lemaire  et  Patel,  enre¬ 
gistrant  simultanément  les  trois  pressions,  ont  montré  que  l’hyperten¬ 
sion  veineuse,  toujours  rapide  et  considérable,  commandait  l’hyperten¬ 
sion  rachidienne  qui  estde  règle. 

Celle-ci  relève-t-elle  de  deux  mécanismes  :  une  vaso-dilatation  active  et 
. — une  distension  passive  du  cerveau  par  l’hypertension  veineuse  ?  Le  second 
facteur  l’emporte  certainement  sur  le  premier. 

Nous  avons  pu  étudier  les  effets,  artériel  et  rachidien,  de  l’acétylcho¬ 
line  chez  dix  sujets  normaux,  hommes  et  femmes.  Les  doses  utilisées  ont 
été  de  0  gr.  40  à  0  gr.  60  d’Acécoline  ou  de  Pragmoline,  introduite  en 
une  fois,  par  voie  intramusculaire,  sans  le  moindre  trouble  fonctionnel. 
L’hypotension  artérielle  a  été  de  règle,  intéressant  Mx  et  Mn  (de  2  à 
3  cm.  Hg)  pendant  30  à  60  minutes  ;  l’hypertension  du  liquide  a  été 
régulière,  de  4  à  7  cmc.  (15  à  25  %  du  chiffre  initial)  à  partir  de  la  5®  mi¬ 
nute  après  l’injection  et  pendant  une  quinzaine  de  minutes  seulement  ; 
cet  effet  ne  s’est  prolongé  dans  aucun  cas. 

Par  les  méthodes  du  hublot  ou  de  la  dure-mère  éclaircie,  j’ai  pu  véri¬ 
fier,  d'une  manière  fréquente,  la  vaso-dilatation  nette  (10  à  20  %)  de  tous 
les  vaisseaux  artériels  piaux  ;  si  la  pression  jugulaire  est  diminuée  ou 
supprimée,  cette  vaso-dilatation  persiste,  mais  très  nettement  moindre, 
surtout  chez  le  lapin,  comme  l’a  bien  décrit  Ley. 


r 


VIII.  —  Conclusions  de  la  quatrième  partie. 


La  vaso-motililé  des  vaisseaux  cérébraux  et  de  l’artère  centrale  de  la  rétine 
est  donc  très  particulière. 

a)  Certes,  expérimentalement,  des  spasmes  considérables  sont  faciles  à 
obtenir,  mais  uniquement  par  le  froid,  et  surtout  l’excitation  mécanique, 
le  courant  faradique.  Point  capital,  ces  spasmes  demeurent  locaux,  intéres¬ 
sant  uniquement  le  segment  artériel  irrité  ;  ils  évoquent  immédiatement  l’in- 
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lervention,  non  pas  d’un  système  nerveux  vaso-moteur,  mais  d’un  spasme 
par  excitation  locale  des  fibres  musculaires  de  la  paroi  artérielle,  ou  d’élé¬ 
ments  nerveux  muraux,  à  action  locale  ; 

t>)  Cela  est  donc  bien  différent  de  l’action  d’un  système  vaso-moteur  spé¬ 
cifique  tel  qu’il  existe  au  niveau  de  certaines  artères  splanchniques  ou  des 
artères  périphériques  ;  sur  ce  terrain  on  discute  loujours  sur  l’existence  de 
vaso-dilatateurs  actifs,  mais  les  vaso-constricteurs  sympathiques  sont  par¬ 
faitement  identifiés.  Il  n’en  est  pas  ainsi  pour  les  vaisseaux  cérébraux  : 
l’excision  du  sympathique  cervical  n’apporte  que  des  modifications  infimes, 
ou  tout  à  fait  nulles  au  calibre  des  artères,  à  la  vitesse  du  sang,  au  volume 
du  cerveau  ;  elle  ne  change  pas,  elle  n’inverse  pas  en  particulier  l’action 
habituelle  des  drogues. 

L’excitation  du  sympathique  cervical  faite  dans  de  bonnes  conditions, 
en  excluant  les  modifications  cardio-circulatoires  surajoutées,  les  effets 
vagaux  intriqués,  ne  modifie  pas  ou  fort  peu  le  calibre  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  et  il  y  a  une  différence  éclatante,  quoiqu’on  ait  dit,  entre  leur  com¬ 
portement  à  cet  égard,  et  celui  des  artères  périphériques. 

Mêmes  remarques  pour  ce  qui  est  des  sympathomimétiques,  adrénaline, 
ôphédrine,  tartraîe  d’ergotamine  {qui,  à  dose  minime,  excite  les  terminaisons 
du  sympathique).  Ces  substances  ne  déterminent  jamais  d’effet  vaso¬ 
moteur  cérébral  constant,  net,  indiscutable.  Jamais  elles  ne  contractent  tes 
artères  nourricières  des  tissus  nerveux  proprement  dits,  quel  que  soit  leur 
mode  d’introduction,  quels  que  soient  les  artifices  utilisés  pour  «  libérer  »  celle 
propriété  vaso-constrictive  qui  aurait  pu  être  masquée  au  niveau  dû  système 
nerveux.  Ni  l’alcalinisation  des  humeurs,  ni  l’administration  de  sympathi- 
oolyliques,  ni  la  destruction  du  ganglion  cervical  supérieur,  du  sinus  caro- 
iidien,  ne  changent  le  sens  des  réponses.  Les  vaisseaux  cérébraux  propre¬ 
ment  dits  sont  à  peu  près  complètement  indifférents  aux  sympalhicomimé- 
liques.  Il  ne  me  paraît  pas  possible  d’assimiler  à  des  phénomènes  nerveux 
de  vaso-motilité  véritable,  la  contraction  brutale,  locale,  des  artères  cérébrales 
uu  contact  de  la  soude  NaOH  N  /7,  du  chlorure  de  baryum. 

On  ne  saurait  donc  admettre,  à  l’heure  actuelle,  de  vaso-moteurs  constric¬ 
teurs  de  vaisseaux  cérébraux. 

L’excitation  directe  du  parasympathique,  nerf  vague,  du  sinus  carotidien, 
ne  déterminent  pas  de  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales. 

Par  contre,  on  peut  admettre  l’action  vaso-dilatatrice  élective  de  l’acide 
carbonique,  du  nitrite  d’amyle,  de  l’aèélylcholine,  de  l’histamine.  Elle  est 
surtout  importante  quand  la  boîte  crânienne  est  ouverte.  Par  la  méthode  du 
hublot  ou  de  la  dure-mère  éclaircie,  on  se  rend  facilement  compte  que  ces 
vaso-dilatations  sont  beaucoup  plus  minimes  qu’on  ne  le  dit  habituellement. 

L’énervement  total  de  la  lête,  pharmacodynamique  et  chirurgical  combiné, 
vie  change  guère  les  constatations  précédentes. 

En  l’état  actuel  de  choses,  la  circulaiion,  le  débit  sanguin  du  cerveau,  ne 
sont  pas  régularisés  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  peu-  des  vaso-moteurs  eé- 
fébraux,  spécifiques  au  sens  exact  du  mol,  dont  V existence  n’est  pas  démon¬ 
trée  ;  l’appareil  régulateur  n’est  pas  là. 


CINQUIÈME  PARTIE 


LES  MÉCANISMES  RÉGULATEURS  DU  DÉBIT  CÉRÉBRAL 
PROPREMENT  DIT. 

Nous  venons  de  voir  que  la  vaso-motilité  cérébrale  spécifique  active, 
indiscutable,  n’intervient  guère  pour  augmenter  ou  diminuer  le  calibre 
des  vaisseaux  cérébraux.  Ou  plutôt  il  existe  une  opposition  évidente  entre 
la  défense  quasi  absolue  contre  le  spasme  et  la  vaso-dilatation,  réponse 
fréquente  à  beaucoup  d’incitations. 

Le  sympathique  cervical  ne  joue  qu’un  rôle  fort  réduit  et  les  phéno¬ 
mènes  de  «  libération  »  sont  contestables.  On  doit  donc  rechercher  ail¬ 
leurs  les  appareils  régulateurs  et  examiner  d’une  part  le  rôle  de  l’appareil 
sino-carotidien,  d’autre  part  le  rôle  des  modifications  humorales. 

I.  —  L’appareil  sino-carotidien. 

Les  travaux  très  remarquables  de  von  Hering,  de  Castro,  Heymans  et 
ses  collaborateurs,  Bouckaert,  Ask-Upmark,  Merklen,  ont  singulièrement 
approfondi  l’anatomo-physiologie  du  sinus  et  du  glomérule  carotidiens- 
Un  fait  est  hors  de  conteste  :  ces  deux  formations  appartiennent  avant 
tout  au  système  nerveux  et  représentent  un  très  important  plexus  termi¬ 
nal,  s’arborisant  dans  la  paroi  même  de  la  carotide  interne  et  de  l’occi¬ 
pital,  à  leur  naissance,  au  niveau  de  la  carotide  primitive. 

Sinus  et  glomérules  sont  en  étroites  relations  réciproques  et,  d’autre 
part,  par  des  filets  distincts  dont  le  plus  important  est  le  nerf  sino-caro¬ 
tidien  de  Hering,  se  mettent  en  relation  avéc  le  glosso-pharyngien,  le 
ganglion  noueux  du  vague,  le  ganglion  cervical  supérieur,  et  indirecte¬ 
ment  avec  le  dépresseur  cardio-aortique  de  von  Cyon  et  Ludwig.  Cet  en¬ 
semble  constitue  l’appareil  sino-carotidien. 

Les  fonctions  physiologiques  essentiellement  vaso-motrices  ont  une  im¬ 
portance  considérable,  parfaitement  exposée  dans  la  monographie  récente 
de  Heymans,  Bouckaert  et  Regniers. 

On  peut  très  grossièrement  les  schématiser  ainsi  ;  l’appareil  sino-caro¬ 
tidien  «  règle  sous  l’influence  de  la  pression  artérielle  agissant  au  niveau 
des  récepteurs  de  la  zone  cardio-aortique  le  tonus  neurovasculaire,  vaso¬ 
moteur  et  cardio-inhibiteur.  Le  sinus  est  une  zone  réflexogène  très  sen¬ 
sible  aux  variations  de  pression,  zone  régulatrice  de  la  fréquence  du  cœur 
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j  et  de  la  pression  sanguine  ;  l’hypotension  et  l’hypertension  sanguines 
j  dans  le  sinus  carotidien  isolé  déclanchent  des  «  réflexes  »  de  sens  con- 
j  traire,  compensateurs,  sur  la  tension  et  la  fréquence  cardiaques.  «  Ces 
zones  sont  également  le  point  de  départ  de  réflexes  qui  règlent  la  fréquence 
1  et  l’amplitude  des  mouvements  respiratoires  en  rapport  avec  les  modifica¬ 
tions  de  la  pression  artérielle.  »  (Heymans.) 

Examinons  maintenant  l'action  plus  précise  de  l’appareil  sino-carotidien 
sur  la  circulation  cérébrale. 

1°  Aclion  sur  la  pression  crânienne  globale.  —  Elle  a  été  principalement 
étudiée  par  Loeper,  Lemaire  et  Mercklen;  pour  eux,  l’excitation  faradique 
du  nerf  de  Hering  détermine  l’hypotension  artérielle  habituelle,  une  élé¬ 
vation  de  la  pression  veineuse  et  une  hypotension  crânienne  de  plusieurs 
centimètres  qui  se  prolonge  pendant  la  durée  de  l’excitation  faradique 
du  nerf,  suivie  d’une  hypertension  secondaire,  minime  mais  prolongée. 
L’excitation  du  sinus  par  traction  détermine  les  mêmes  phénomènes. 

Il  y  avait,  dans  ces  constatations,  une  discordance  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  avec  ce  que  nous  savons  des  rapports  entre  les  pressions  vei¬ 
neuse  et  rachidienne. 

Les  constatations  de  Ask-Upmark  sont  un  peu  différentes  :  dans  9  cas, 
il  observa  un  léger  accroissement  de  la  pression  crânienne,  5  fois  une 
indifférence,  et  25  fois  une  diminution.  Il  attribue  ces  variations  aux 
troubles  respiratoires  causés  par  l’excitation  ;  lorsqu’ils  sont  supprimés, 
les  variations  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  très  minimes, 
5  %  environ. 

Personnellement,  j’ai  poursuivi  les  mêmes  recherches  chez  15  chiens 
«  neufs  »  :  l’excitation  du  sinus  était  toujours  modérée  (Bob.  9,  10  à  15 
secondes),  la  pression  veineuse  était  enregistrée  directement  dans  la  ju¬ 
gulaire,  sans  interrompre  le  courant  (au  Claude)  ;  un  second  manomètre 
renseignait  sur  la  pression  atlo-occipitale  ;  dans  tous  les  cas,  la  pression 
artérielle  générale  diminue  de  4  à  8  cm.  dès  le  début  de  l’excitation  ; 
)  dans  tous  les  cas,  sauf  un,  la  pression  crânienne  diminua  d’une  manière 
incontestable  de  10  à  20  %  et  dès  le  début  de  l'excitation  du  sinus  ;  quant 
à  la  pression  veineuse,  6  fois  elle  demeura  inchangée,  4  fois  seulement 
elle  augmenta  un  peu,  1  à  2cm.  d’eau,  5  fois  elle  diminua  de  2à  5  cm. 
d’eau  ;  ses  variations  contrastent  donc  avec  la  quasi-constante  chute  de 
la  pression  crânienne  et  delà  pression  artérielle  ;  ce  dernier  parallélisme 
est  évidemment  frappant. 

2°  Action  sur  les  vaisseaux  piaux.  —  Ask-Upmark  a  fait  à  ce  sujet  des 
constatations  importantes  en  utilisant  le  huhlot  de  Forbes  et  la  mesure 
directe  à  l’oculaire  micrométrique  :  109  fois  sur  177,  donc  dans  les  2/3 
des  cas  environ,  il  nota  des  modifications. 

a)  Le  plus  souvent  on  observa  une  légère  diminution  du  calibre  des 
artères  piales,  coïncidant  avec  l’hypotension  artérielle  (71  fois  sur  81). 
Presque  toujours,  cette  réduction  est  minime,  de  l'ordre  de  10  %  en¬ 
viron  ; 
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b)  Dix  fois  on  observa  une  légère  vaso-dilatation  d’artères  piales,  en 
même  temps  qu’une  augmentation  de  la  pression  artérielle  générale  : 

c)  Exceptionnellement,  le  calibre  des  artères  piales  fut  inversement  mo¬ 
difié  par  rapport  aux  changements  de  la  pression  artérielle  générale. 

Dans  l’ensemble,  il  existe  donc  un  parallélisme  très  frappant  dans  le 
I  même  sens,  entre  la  modification  de  la  pression  artérielle  et  celle  des 
1  artères  piales,  celles-ci  étant  d’ailleurs  très  peu  «  mobiles  »,  et  Ask-Upmark 
admet  bien  plus  une  influence  passive  que  des  actions  vaso-motrices  spé¬ 
cifiques,  qui  seraient  d’ailleurs  tout  à  fait  incoordonnées.  Il  insiste  sur 
la  proportionalité  entre  la  vaso-constriction  et  la  chute  de  la  pression  gé¬ 
nérale.  Pour  supprimer  ce  facteur,  Ask-Upmark  a  réalisé  plusieurs  dis¬ 
positifs  expérimentaux  ;  circulation  croisée,  mais  surtout  la  «  heart-lung- 
head  préparation  »  dont  il  a  été  question  plus  haut  (C/- techniques).  Sur 
30  expriences,  les  artères  piales  se  contractèrent  une  seule  fois. 

Personnellement,]  ai  examiné  les  artères  piales  chez  six  animaux,  à  dure- 
mère  éclaircie  et  à  circulation  cérébrale  régularisée  par  un  donneur,  la 
pression  veineuse  jugulaire  étant  peu  à  peu  modifiée. 

Lés  modifications  des  artères  piales  ont  été  infimes  et  de  l'ordre  des 
causes  d’erreur  de  mesure. 

Chez  six  autres  animaux,  l’observation  a  été  effectuée  sans  prendre  de 
précautions  spéciales  pour  régulariser  la  circulation  cérébrale.  Ici  encore 
les  modifications  des  artères  piales  ont  été  très  minimes  ;  elles  sont 
demeurées  indifférentes  dans  la  majorité  des  cas. 

(Il  est  donc  possible  de  conclure  :  l'excitation  faradique  du  sinus  caroti¬ 
dien  ne  diminue  pas  le  calibre  artériel  des  vaisseaux  piaux  d’une  manière 
sensible  et  constante  ;  en  tout  cas,  il  n’y  a  jamais  de  vaso-dilatation  com¬ 
pensatrice,  ni  des  artères  piales  ni  des  vaisseaux  profonds. 

3°  Action  sur  le  débit  cérébral.  L’appareil  sino-carotidien  n’agit  donc  pas 
directement,  d’une  manière  précise  et  constante  sur  des  vaso-moteurs  plus 
ou  moins  hypothétiques,  mais  bien  sur  la  circulation  cérébrale  d'apport, 
extracranienne,  et  cela  de  deux  manières,  directe  et  indirecte. 

a)  Action  indirecte.  — Elle  s’exerce  indirectement  par  différentes  régula¬ 
tions  d’ordre  général,  par  des  réflexes  cardiaques,  vaso-moteurs  artériels 
splanchniques,  périphériques,  vaso-moteurs  veineux  et  capillaires,  adré- 
nalino-sécrétoires.  A  ce  fait  existent  des  compensations  et  des  réglages 
circulatoires  très  rapides  et  ajustés  intéressant  essentiellement,  en  der¬ 
nière  analyse,  la  vitesse  et  le  volume  du  sang  circulant,  le  débit  cardia¬ 
que,  le  rythme  respiratoire.  Tous  les  organes,  tous  les  tissus  profitent 
évidemment  de  cette  régularisation  du  débit  cardiaque  et  de  la  pression 
artérielle  générale  et  le  cerveau  en  premier  lieu, 
b)  Action  directe  ;  compensations  circulatoires . 

Un  certain  nombre  d’expériences  cruciales  montrent  une  intervention 
plus  directe  de  l’appareil  sino-carotidien  sur  la  circulation  encéphalique  : 
Hering  et  Heymann  ont  montré  que  l’hypertension  brutale  dans  le  bout 
encéphalique  de  la  carotide  est  suivie  d’une  forte  bradycardie,  modéra- 
1  trice,  qui  fait  défaut  après  énerua/zon  des  sinus.  lia  été  possible  à  Heymann 
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délimiter  cette  hypertension  artificielle  à  la  circulation  centrale  de  la  tête 
de  l’animal  observé  B,  seulement  reliée  au  tronc  par  les  deux  vagues,  et 
branchée  dans  la  circulation  carotido-jugulaire  d’un  chien  A.  Il  a  pu  être 
démontré,  d’une  manière  précise,  que  «  la  régulation  de  la  fréquence  du 
cœur  en  rapport  avec  la  pression  artérielle  céphalique,  est  exclusivement 
à  rattacher  à  une  régulation  réflexe...,  par  l’intermédiaire  de  la  pression 
endo-vasculaire  agissant  au  niveau  des  zones  sino-carotidiennes  ».  (Hey- 
mann.) 

/  La  question  des  compensations  circulatoires  prend  place  ici  : 

/  Un  certain  nombre  de  constatations  intéressantes  ont  été  faites  depuis 
/  longtemps  à  ce  sujet  :  la  ligature  d’une  carotide,  ou  même  de  deux 
I  ligatures  d’une  vertébrale,  sont  loin  d’engendrer  toujours  des  effets 
I  fâcheux  et  définitifs.  J’ai  vu  lier,  dans  la  même  séance,  les  deux  ver- 

!  tébrales,  chez  un  sujet  de  41  ans,  sans  modification  notable  du  pouls, 

de  la  respiration  et  des  grandes  fonctions  sensitivo-motrices  et  psy- 
!  chiques.  Chez  le  chien,  cette  ischémie  expérimentale  a  été  bien  étudiée 

!  par  Wertheimer  et  Duvillier  ;  ils  ont  montré  combien  la  ligature  des 

I  Vaisseaux  cérébraux  était  bien  tolérée.  Cela  a  été  vérifié  dans  l’ensemble. 

;  C’est  ainsi  que  les  carotides  internes  sont  minimes  et  leur  suppression 
n’entraîne  pas  le  plus  petit  trouble  ;  la  ligature  simultanée  des  deux  ver¬ 
tébrales,  beaucoup  plus  volumineuses,  est  parfois  plus  mal  tolérée  ;  après 
que  l’effet  de  l’anesthésique  est  dissipé,  et  pendant  plusieurs  jours,  l’ani- 
nial  demeure  souvent  obnubilé  et  malhabile,  sans  troubles  cardio-res¬ 
piratoires  bien  marqués,  et  tout  cela  disparaît  en  quelques  jours.  Ces  faits 
laissent  évidemment  supposer  des  compensations  importantes  par  les 
artères  demeurées  perméables.  Les  célèbres  expériences  de  Rein,  uti- 
1  I  lisant  des  stromuhren,  apprennent  que  la  suppression  d’une  carotide  est 
/  compensée  par  une  augmentation  du  débit  de  80  à  100  %  dans  l’autre  ca¬ 
rotide,  quelle  que  soit  la  pression  générale.  Les  deux  Schneider  ont  noté 
\  une  augmentation  générale  importante,  60  à  100  %,  du  débit  dans  la  carotide 
interne,  après  ligature  de  la  carotide  externe.  De  même,  le  flot  sanguin 
augmente  largement  dans  la  carotide  interne  dès  qu’on  lie  les  artères  ver¬ 
tébrales. 

Il  y  a  là  la  première  preuve  —  et  excellente  —  de  l’existence  d’un  ap¬ 
pareil  régulateur.  Bien  entendu,  il  faut  tenir  grand  compte  des  anasto¬ 
moses  possibles  entre  deux  territoires  artériels.  Rappelons,  à  ce  sujet, 
la  véritable  découverte  de  Bouckaert  et  Heyirians  d'une  anastomose  entre 
1  artère  ophtalmique  et  la  carotide  externe.  Ces  faits,  de  communication 
lîanale,  ne  rentrent  pas  dans  la  catégorie  des  compensations  artérielles  de 
^  -débit,  que  j'étudie  en  ce  moment. 

Heymans  et  Bouckaert  ont  repris  cette  question  d’une  manière  plus 
simple  et  plus  facile  à  interpréter. 

Ils  ont  utilisé  la  technique  de  Moissejeff,  permettant  de  faire  varier  la 
pression  dans  un  cul-de-sac  sino-carotidien  dont  l’innervation  est  intacte; 
1  autre  sinus  est  énervé  et  à  côté  est  placée  une  stromuhr  de  Weese. 
On  enregistre  donc  simultanément  les  pressions  intrasinusiennes,  arté- 
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rielle  générale  (à  la  fémorale),  le  débit  carotidien  et  la  fréquence  respi¬ 
ratoire  :  toute  hypotension  intrasino-carotidienne  déclanche  une  hyper¬ 
tension  artérielle  générale  et  une  augmentation  notable  du  débit  circu¬ 
latoire  céphalique,  et  inversement. 

Dans  d’autres  expériences,  Heymann  et  Bouckaert  ont  comparé  le  débit 
carotidien  et  fémoral  par  deux  stromuhren  de  Rein,  avec  le  même  ré¬ 
sultat,  prouvant  bien  la  dissociation  des  débits  périphériques  et  encépha¬ 
lique,  sous  l’influence  de  l’appareil  sino-carotidien  ;  dans  ces  cas,  l’hypo- 
/  tension  intrasino-carotidienne  détermine  par  une  série  synchronisée, 

I  automatique,  de  différents  réflexes,  «  une  dérivation  du  sang  artériel  des 
territoires  splanchniques  et  périphériques  vers  la  circulation  cardio-cé¬ 
phalique  ». 

Les  vaisseaux  de  l’encéphale  répondent  donc  tout  différemment  que 
les  vaisseaux  périsphériquesaux  variations  de  pression  carotidienne,  ceux- 
ci  se  contractent,  ceux-là  demeurent  immobiles,  «druck  passifs  »,  comme 
dit  Relier. 

Il  n’y  a  pas  lieu,  en  effet,  d’affirmer  une  vaso-dilatation  active,  comme 
le  croyait  Rein.  Heymann  et  Bouckaert  ont  montré  que  cette  explication 
était  fort  peu  probable. 

«  Et  réciproquement,  en  cas  d’hypertension  intrasino-carotidienne,  un 
/  mécanisme  réflexe  opposé  se  déclanche,  qui  diminue  la  circulation  et  la 
I  pression  artérielle  au  niveau  du  système  nerveux  encéphalo-bulbaire  ;... 

1  ce  territoire  subissant  d’une  manière  passive  les  modifications  de  la  cir- 
'  culation  artérielle  générale.  »  (Heymans.) 

4°  Actions  pharmacodynamiques  sur  l'appareil  sino-carotidien.  —  Il  con¬ 
vient  d’en  dire  un  mot  :  de  Castro,  Hering  et  surtout  Heymans  et  ses 
collaborateurs,  ont  montré  la  grande  influence  des  agents  pharmacody¬ 
namiques  et  hormones  sur  la  sensibilité  réflexogène  du  sinus  carotidien  ; 
elle  est  exagérée  par  le  chlorure  de  calcium,  l’adrénaline,  la  parathor- 
mine,  la  vitamine  D,  la  vagotonine,  l’hypophysine  ; 

Au  contraire,  la  sensibilité  réflexogène  est  diminuée  ou  supprimée 
par  l’ergotamine,  la  yobimbine,  l'alcool,  l’atropine,  la  quinine. 

Ces  substances,  incapables  d’agir  directement  sur  les  vaisseaux  cérébraux, 
peuvent  avoir  cependant  une  influence  indirecte  sur  la  circulation  cérébrale 
en  modifiant,  tout  d'abord,  l’appareil  sino-carotidien. 

En  résumé,  ces  expériences  nombreuses,  variées,  concordantes,  ont  un 

I  intérêt  considérable.  Elles  confirment  indirectement,  mais  assez  bien  cepen¬ 
dant,  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  :  l'action  vaso-motrice  propre  des  vaisseaux  cé¬ 
rébraux  est  fort  minime.  Par  ailleurs,  la  régulation  cérébrale  est  certaine, 
elle  s'exerce  grâce  à  deux  propriétés  jumelées  ;  d'une  part  cette  indifférence 
jdes  vaisseaux  cérébraux,  d’autre  part,  des  variations  compensatrices  du  débit 
sanguin  sous  l'influence  prédominante  de  l’appareil  sino-carotidien. 

1',  Il  g  aurait  certainement  un  grand  intérêt  à  compléter  ces  recherches  et  à 
'^  étudier  systématiquement  les  phénomènes  de  compensation,  leurs  relations 
avec  le  sympathique  cervical,  la  pression  veineuse  générale,  les  drogues  phar¬ 
macodynamiques  en  particulier. 
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I.  —  Rôle  des  modifications  humorales. 

Pour  les  raisons  qui  ont  été  dites  plus  haut,  je  serai  extrêmement 
bref  à  ce  sujet,  puisqu’il  est  traité  plus  complètement  par  mes  corappor¬ 
teurs. 


I  chien.  Chaque  émissic 
irbe  II)  et  crânienne  (cc 


Ici  également,  on  doit  envisager  une  action  directe  de  certaines  modi¬ 
fications  humorales  sur  les  fibres  musculaires  des  artères  cérébrales  (ou 
sur  le  synapse  neuromusculaire)  et  sur  les  vaso-moteurs  possibles  ;  mais 
aussi,  une  action  indirecte  puissante  par  l’intermédiaire  du  sinus  caroti 
fiicn,  très  sensible  aux  actions  hormonales,  pharmacologiques,  et  en 
général  à  beaucoup  de  modifications  humorales.  (Voir  plus  haut  ) 

I.  —  Les  .modifications  du  rapport sont  d’une  particulière  impor- 
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tance  et  ont  fait  l’objet  de  travaux  très  poussés.  La  dilatation  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  pendant  l’asphyxie  a  été  observée  depuis  longtemps  ; 
Claude  Bernard,  François  Frank,  Paul  Bert,  avaient  déjà  soupçonné  les 
deux  facteurs  possibles  :  celui  de  la  stase  sanguine  et  d’un  rôle  propre  du 
CO";  le  rôle  de  l’hypertension  veineuse  et  d’une  congestion  passive. 
J’emporte  d’ailleurs  de  beaucoup. 

De  même,  à  l’état  physiologique,  pendant  le  repos  ou  l’effort,  les 
I  actions  mécaniques  de  la  respiration  sur  la  circulation  cérébrale  sont  des 
^  plus  importantes  ;  en  particulier  la  dyspnée  et  l’amplitude  des  inspirations 
exercent  un  appel  très  marqué  du  sang  veineux  crânien. 

Depuis  quelques  années,  l’action  de  l’appareil  sino-carotidien  sur  les 
centres  respiratoires  est  également  certifiée  par  les  très  belles  expériences 
de  Moissejeff,  Heymans,  Bouckaert,  Dautrebande,  Koch  et  Mark,  Danie- 
lopolu,  Salan  et  Marcu.  On  peut,  d’après  la  monographie  des  auteurs 
belges,  résumer  ainsi  les  faits  :  les  zones  cardio-aortiques  et  sino-caroti- 
diennes  sont  le  point  de  départ  de  réflexes  qui  règlent  par  l’intermédiaire 
des  voies  centripètes,  des  nerfs  cardio-dépresseurs  aortiques  et  sino-caro- 
tidiens,  la  fréquence  et  l’amplitude  des  mouvements  respiratoires.  Toute 
;  hypotension  intrasino-carotidienne  provoque  une  stimulation  réflexe  des 
j  centres  respiratoires  ;  toute  hypertension,  une  inhibition. 

L’occlusion  des  deux  vertébrales  ne  modifie  pas  le  rythme  respiratoire, 

(tandis  que  l’occlusion  des  deux  carotides  primitives,  donc  l’hypotension 
intrasino-carotidienne,  détermine  toujours  une  hyperpnée  marquée  avec 
augmentation  de  la  pression  au  niveau  des  centres  respiratoires,  due  à 
l’hypertension  générale  réflexe,  déclanchée  au  niveau  du  sinus. 

Par  ailleurs,  les  récepteurs  cardio-aortiques  et  sino-carotidiens  sont 
très  nettement  sensibles  à  la  teneur  du  sang  en  O  et  CO*.  Alors  que  l’a¬ 
noxémie  par  inhalation  d’azote  détermine  chez  le  chien  une  stimulation 
importante  de  la  respiration  et  une  grosse  hypertension  artérielle,  il  n’en 
est  plus  ainsi  chez  le  même  animal,  après  section  des  nerfs  cardio-aor¬ 
tiques  et  sino-carotidiens.  Mais  ce  n’est  pas  tout  :  une  action  vaso-motrice 
directe,  sur  les  artères  piales  et  parenchymateuses  du  cerveau,  a  été 
affirmée  par  plusieurs  auteurs,  Tinel,  Wolff  et  Lennox,  Cobb  et  Frémont- 
Smith  en  particulier. 

«  L’oxygène,  dit  Tinel,  constitue  un  puissant  vaso-constricteur  céré¬ 
bral...  se  manifestant  par  une  diminution  considérable  des  battements  cé¬ 
rébraux  et  par  une  réduction  de  la  masse  encéphalique  qui  fait  baisser  la 
pression  céphalo  rachidienne...  on  voit  en  quelques  secondes  la  tension 
céphalo-rachidienne  baisser,  parfois  jusqu’à  zéro,  en  même  temps  que  se 
ralentit  ou  s’arrête  même  complètement  l’écoulement  du  liquide.  »  Wolff 
et  Lennox  ont  utilisé  l’observation  directe  par  le  hublot,  enregistrant  si¬ 
multanément  les  pressions  artérielle  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 

les  rapports  ^7^“  artériel  :  une  diminution  du  CO*  dans  le  sang 

artériel  entraîne  une  légère  diminution  de  calibre  des  artères  piales  (7  %)  ; 
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•celles-ci,  au  contraire,  se  dilatent  plus  nettement  si  le  CO-  est  aiig- 
'inenté. 

L’augmentation  très  importante  de  l’O  du  sang  détermine  une  très 
légère  diminution  du  calibre  des  artères  piales  ;  dans  ce  cas,  la  pression 
•artérielle  et  crânienne  diminue  légèrement, 
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Les  expériences  de  Schmidt  et  Pierson  sont  basées  sur  l’étude  du  débit 
(mesure  des  afflux  artériel  et  veineux,  perfusion  égalisée  du  cerveau)  :  à 
la  suite  d’expériences  très  bien  conduites,  ils  insistent  sur  le  rôle  vaso¬ 
dilatateur  spécifique  deCO“;  les  changements  du  pH,  la  simple  diminution 
de  rO  ont  infiniment  moins  d’importance  que  l’augmentation  de  CO’";  ils 
considèrent  le  tonus  intrinsèque  des  vaisseaux  bulbaires  comme  élevé, 
maiscompensé  constammentpar  l’action  vaso-dilatatrice  de  CO^:  pour  eux. 


le  régulateur  fondamental  de  la  circulation  bulbaire  et  hypothalamique 
est,  sans  contredit, le  rapport  la  seule  diminution  du  calibre  étant 

réalisée  par  l’O  seulement  et  d’une  manière  minime,  le  CO“  exerçant  tou¬ 
jours  une  action  vaso-dilatatrice  importante,  incontestable. 

Les  Schneider,  étudiant  le  débit  par  les  stromuhren,  admettent  égale¬ 
ment  une  vaso-dilatation  par  CO®. 

Recherches  personnelles.  —  Je  les  résumerai  très  rapidement,  car  elles 
doivent  faire  l’objet  d’une  thèse  importante  : 

fl)  Chez  le  chien  anesthésié,  soumis  à  l’inhalation  plus  ou  moins  impor¬ 
tante,  intermittente  ou  continue  d’oxygène,  il  n’a  jamais  été  observé  de 
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diminution  nette,  constante,  de  la  pression  crânienne,  ni  du  volume 
cérébral  proprement  dit,  pas  plus  que  de  l'amplitude  du  pouls  cérébral. 

La  figure  17  a  été  prise  au  hasard,  parmi  une  trentaine  de  courbes, 
toutes  semblables. 

L’examen  micrométrique  des  artères  piales  n’a  pas  montré  de  modifi¬ 
cations,  ou  bien  celles-ci  ont  été  de  l’ordre  de  5  à  7  %•,  limite  de  causes 
d  erreurs  de  cçtte  technique.  Par  contre,  lorsque  l’animal  est  soumis  à 
1  action  du  Cü®.  on  observe  une  vaso-dilatation  de  10  à  15  %,  presque 
immédiate  et  assez  constante,  des  artères  piales  de  tout  calibre  (fig.  ,18}. 


Contrastant  avec  cette  vaso-dilatation,  le  volume  cérébral  diminue  nette- 
iient  sur  les  tracés  pléthysmographiques.  Cela  est  dû  à  rh3'perpnée  et  à 
1  aspiration  thoracique. 

b)  Chez  l’homme  non  anesthésié,  nous  avons  observé  les  faits  suivants 
^  la  suite  de  l'inhalation  d’oxygène,  chez  des  sujets  coopérants,  absolu- 
•nent  calmes,  dans  des  conditions  de  précision  excellentes,  sans  lésions 

neurologiques  : 

La  pression  du  liquide  C. -R.  est  à  peine  influencée  par  l’inhalation  mas¬ 
sive  de  40  à  60  litres  d’oxygène.  Sur  20  sujets,  on  a  constaté  une  diminu¬ 
tion  de  pression  de  10  à  20  %  dans  sept  cas  ;  dans  deux  cas  une  aug- 
’nentation  de  pression  équivalente.  Dans  les  onze  cas  restants,  il  n’y  eut 
pas  la  moindre  modification  de  la  pression  liquidienne,  pendant  les  dix 
•Minutes  que  dura  l’inhalation. 
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Chez- six  autres  sujets  endormis,  et  respirant  très  régulièrement,  l’inha¬ 
lation  d’oxygène  n’a  déterminé  une  chute  de  pression  du  liquide  C.-R. 
(de  15  %)  que  dans  deux  cas.  Par  ailleurs,  la  tension  artérielle  réti¬ 
nienne  a  été  prise  avant  et  après  l’inhalation  rapide  de  40  litres  :  chez  des 
sujets  jeunes,  normaux,  coopérants,  il  n’a  été  observé  ni  modifications  de 
calibre  des  vaisseaux  rétiniens  ni  changements  de  la  pression  artérielle 
de  ces  artères. 

Enfin,  chez  plusieurs  trépanés  coopérants,  il  a  été  possible  d’enregis¬ 
trer  le  pouls  cérébral  d’une  manière  parfaite  ;  chez  deux  d’entre  eux, 
il  y  avait  une  diminution  appréciable  de  l’amplitude,  pendant  l’inspira¬ 
tion  au  masque  de  40  litres  d’oxygène  ;  rien  n’était  noté  chez  trois  autres 
sujets  (fig.  19  et  20). 

Dans  deux  cas,  on  obtint  également  une  diminution  de  l’amplitude  en 
faisant  respirer  de  l’air  ordinaire. 

De  ces  expériences  assez  discordantes,  on  peut  cependant  tirer^'une 
conclusion  :  L’oxygène  n’est  pas  un  vaso-constricteur  régulier,  indiscutable 
des  vaisseaux  cérébraux.  L’acide  carbonique, par  contre,  semble  le  dilater  im¬ 
médiatement,  d’une  manière  appréciable.  C'est  d'ailleurs  le  débit  cérébral  qui 
est,  de  beaucoup,  le  plus  intéressant  et  il  g  a  concordance  de  vues  à  ce  sujet  : 

les  variations  du  rapport  dans  le  sang  ont  une  action  certaine  sur  la  cir- 
eulation  et  le  débit  cérébraux. 

Cette  action  est,  avant  tout,  indirecte  ;  elle  n’agit  pas  par  d’hypothé¬ 
tiques  vaso-moteurs  ;  le  rôle  mécanique  des  influences  respiratoire  tho¬ 
raciques  est  important.  Le  rôle  de  la  région  sino-carotidienne  l’est  tout 

utantparcequ’elleestsensibleauxvariationsde  d’une  part,  et  d’au¬ 

tre  part  elle  est  susceptible  de  modifier  le  rythme  respiratoire  quand  sur¬ 
viennent  des  changements  de  la  pression  intrasino-carotidienne  dans  un 
sens  ou  dans  l’autre. 

2»  Le,  rapperl,  o„l  cerlain.menl  une  grande 

importance  dans  le  tonus  des  vaisseaux  périphériques  et  de  nombreux 
vaisseaux  splanchniques.  On  sait  bien  que  l’augmentation  de  l’ion  cal¬ 
cium  augmente  la  contractilité  musculaire,  le  potassium  agissant  dans  le 
sens  inverse. 

L’hyperchloruration  entraîne  l’hypertension  artérielle.  (Ambard.) 

Le  rôle  plus  spécial  de  ces  différents  facteurs  sur  le  tonus  des  vaisseaux 
cérébraux  a  été  peu  étudié. 

3«  Les  variations  de  la  réserve  alcaline  ont  un  intérêt  certain  dans  le  to¬ 
nus  vasculaire,  l'alcalose  l’augmentant,  l’acidose  le  diminuant. 

Les  expériences  de  Gruber  et  Roberts,  de  Ley,  tendent  à  montrer  l’in¬ 
fluence  extrême  du  pH  des  solutions  d’adrénaline.  Acides  celles-ci  sont 
vaso-dilatatrices,  tandis  quelles  constrictent  les  vaisseaux  cérébraux  si  elles 
sont  neutres  ou  légèrement  alcalines.  Est-il  utile  de  rappeler  les  travaux 
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deBigwood,  de  van  Slyke,  sur  la  question  ?  C’est  pourquoi  Ley  a  entre¬ 
pris  l’alcalinisation  des  humeurs  de  l’animal  en  expérience  par  la  soude. 
J’ai  ditplus  hautqu’en  utilisant  la  même  méthode  et  l’hyperpnée,  je  n’avais 
pu  obtenir  jusqu’ici  ces  résultats. 

Il  y  a  donc  lieu  de  continuer  l’étude  plus  spéciale  des  variations  de  la 
réserve  alcaline  sur  la  circulation  cérébrale. 

4°  La  viscosité  du  sang,  l’influence  des  acides  aminés,  de  la  pression  osmo¬ 
tique  des  colloïdes  ont  été  fort  peu  étudiés  quant  à  leur  influence  sur  la  ré¬ 
gulation  de  la  circulation  cérébrale.  On  devine  cependant  aisément  le 
rôle  du  premier  facteur. 

5°  Rôle  des  hormones.  —  J’ai  longuement  examiné  plus  haut  le  rôle  de  la 
choline  et  de  l’adrénaline.  Je  rappelle  que  l’action  propre  de  cette  der¬ 
nière  sur  les  vaisseaux  cérébraux  est  à  peu  près  nulle,  même  en  utilisant 
des  doses  infiniment  plus  considérables  que  celles  qui  peuvent  exister 
dans  le  sang  circulant,  mais  il  ne  faut  pas  dire  que  l’adrénaline  n’agit  pas 
sur  la  circulation  cérébrale  puisque  l’appareil  sino-carotidien  n’est  pas 
îndijEférent  à  ses  effets. 

En  résumé,  le  rôle  des  modifications  humorales  sur  la  circulation  des  cen¬ 
tres  nerveux  est  fort  possible,  sinon  probable  pour  beaucoup  d’entre  elles,  et 
certain  pour  quelques  autres.  Mais  les  données  concordantes,  précises,  sont 
encore  très  peu  nombreuses  et  il  est  impossible,  à  l’heure  actuelle,  de  bien 
coordonner  tous  ces  faits  en  an  corps  de  doctrine. 


SIXIÈME  PARTIE 


VUE  D’ENSEMBLE  ET  CONCLUSIONS  GÉNÉRALES. 


I  1“  Il  est  démontré,  à  l’heure  actuelle,  que  les  échanges  de  toutes  sortes 
se  produisent  sans  intermédiaires,  entre  l’endothélium  vasculaire  et  le 
milieu  humoral  interstitiel,  partie  constituante  fondamentale  de  tous  les 
parenchymes.  La  substance  nerveuse  n’échappe  pas  à  cette  loi  générale 
de  la  nutrition  ;  depuis  longtemps,  la  Clinique  neurologique  de  Toulouse 
a  pris  une  position  ferme  :  les  échanges  entre  le  sang  et  le  liquide  C.-R- 
d’une  part,  entre  le  sang  et  le  tissu  nerveux  d'autre  part,  se  font  directe¬ 
ment  ;  la  barrière  sélective  qui  autorise  ou  refuse  le  passage  de  telle  ou 
telle  substance,  du  sang  vers  le  liquide  C.-R.  et  le  liquide  interstitiel 
parenchymateux,  n’est  constituée  que  par  l’endothélium  vasculaire.  Ses 
propriétés  qualitatives  sont  les  mêmes  au  niveau  du  tissu  nerveux  ou  des 
méninges  molles  baignées  du  liquide  C.-R.  et  la  sélectivité  sera  la  même. 
Seule  différera  la  rapidité,  partant  l’abondance  de  la  diffusion  de  tel  ou 
tel  corps,  transporté  par  le  plasma. 

I  Particulièrement  différencié,  le  tissu  nerveux  est  aussi  particulièrement 
1  fragile  ;  il  supporte  mal  l’ischémie  et  pendant  peu  de  temps.  Les  éléments 
cellulaires  fondamentaux,  en  dehors  de  la  névroglie,  ne  se  renouvellent 
guère. 

Dans  ces  conditions,  l’importance  d’une  circulation  sanguine  cérébrale 
abondante,  et  surtout  régulière,  n’échappe  pas.  Ce  sont  les  deux  bases 
fondamentales  du  problème  à  traiter. 

2°  Une  vue  d’ensemble  de  la  situation  du  cerveau  dans  la  boîte  crâ¬ 
nienne  permet  les  constatations  suivantes  : 

a)  Les  centres  nerveux  ne  reposent  pas  sur  des  coussins  d’eau  consti¬ 
tués  par  les  lacs  arachnoïdiens  de  la  base.  Ils  sont  maintenus  et  suspen¬ 
dus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  comme  le  prouvent  les  pressions 
prises  dans  les  lacs  de  la  base,  la  grande  citerne  postérieure  surtout,  en 
position  verticale  (0  et  très  souvent  —  2  à  —  5). 

b)  A  l’état  physiologique,  le  volume  du  liquide  C.-R.  est  très  peu  va¬ 
riable  pour  chaque  sujet  ;  il  n’y  a  pas  de  renouvellement  constant,  rapide  ; 
au  contraire,  il  s’agit  bien  «  d’eaux  dormantes  »  ;  après  soustraction, elles 
se  reforment  rapidement,  mais  seulement  alors. 

c)  Les  dispositifs  veineux  et  artériel  du  cerveau  diffèrent  essentielle¬ 
ment  : 
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Le  premier  ne  forme,  somme  toute,  qu’un  vaste  lac  sanguin  communi¬ 
quant  largement  avec  l’extérieur.  Le  second  comporte  bien,  lui  aussi,  un 
système  ouvert,  infiniment  moins  d’ailleurs  (districts  des  circonvolu¬ 
tions,  avec  anastomoses  nombreuses),  mais  aussi  un  contingent  impor-, 
tant  d’artères  certainement  terminales,  vascularisant  avant  tout  les  for¬ 
mations  centrales,  et  sans  communications  avec  le  système  artériel  su¬ 
perficiel. 

d)  Au  point  de  vue  histologique,  la  structure  des  artères  cérébrales  ne 
présente  rien  de  particulier. 

e)  On  ne  saurait  mettre  en  doute  l’importance  de  l’innervation  ménin- 
go-vasculaire  :  il  existe  un  riche  réseau  nerveux  arachnoïdien  péri  et 
intravasculaire,  superficiel  et  profond  ;  mais  ses  connexions  exactes  sont 
encore  mal  connues.  Une  origine  purement  sympathique  de  tous  ces 
éléments  n’est  pas  probable. 

f)  Les  rapports  hydro-dynamiques  généraux  dans  la  boîte  crânienne 
sont  régis  assez  étroitement  par  un  certain  nombre  de  lois  que  la  célèbre 
doctrine  de  Monko-Kellie-Burrows  n’englobe  pas  entièrement  : 

Les  centres  nerveux  échappent  à  la  pression  atmosphérique  ;  le  tissu 
nerveux  lui-même  est  incompressible  ; 

Le  canal  cranio-vertébral  a  un  volume  constant  et  est  complètement 
rempli  par  le  parenchyme  nerveux,  le  sang  et  le  liquide  C.-R.  L’élément 
élastique,  à  l’état  physiologique,  existe,  mais  minime,  constitué  essen- 
bellement  par  le  système  veineux. 

Les  vai'iations  du  volume  du  liquide  C.-R.  ou  du  cerveau  ne  sont  pas 
compensées  d’une  manière  aussi  exacte  que  le  disent  les  promoteurs  de 
la  doctrine  Monro-Kellie-Burrows  ;  après  soustraction  du  liquide  C.-R, 
du  liquide  interstitiel,  il  y  a  bien  une  vaso-dilatation  veineuse,  mais  elle 
est  loin  de  compenser  l’hypotension  crânienne.  Le  retour  à  la  normale 
de  la  pression  crânienne  est  assez  lent,  progressif,  et  dû  essentiellement 
à  une  reproduction  du  liquide  C.-R. 

3°  Les  techniques  d’étude  de  la  circulation  cérébrale  sont  très  nom¬ 
breuses  et  variées.  Il  est  encore  difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur 
précise  de  chacune  d’elles.  On  peut  cependant  tomber  à  peu  près  d’ac¬ 
cord  sur  les  points  suivants  :  la  connaissance  du  débit  sanguin  cérébral, 
précise,  nuancée  et  de  ses  variations  physio-pathologiques  est  le  but 
fondamental  à  poursuivre.  Il  domine  évidemment  toute  la  question  des 
•métabolismes  organiques,  des  échanges  entre  le  sang  et  les  milieux  inté¬ 
rieurs. 

Il  est  essentiel,  dans  les  dispositifs  expérimentaux,  quels  qu’ils  soient, 
de  connaître  la  pression  artérielle  générale  Mx,  moyenne  et  Mn.  Il  y 
aurait  certainement  intérêt  à  connaître  simultanément  la  pression  dans 
les  carotides  internes  ou  les  vertébrales. 

L’exploration  vasculaire  d’un  organe  par  sa  seule  pulsatilité  artérielle 
est  une  méthode  très  précaire.  La  seule  observation  du  calibre  vascu- 
ilaire,  même  très  précise,  ne  constitue  qu’un  élément  du  problème,  inté¬ 
ressant,  mais  très  partiel,  renseignant  sur  la  vaso-motilité  possible  ; 
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cette  seule  méthode  ne  peut  renseigner  utilement  sur  le  débit  réel.  Les 
lois  de  Poiseuille  sur  la  variation  du  débit  en  fonction  du  calibre,  s’ap¬ 
pliquent  mal  aux  vaisseaux  cérébraux.  Les  méthodes  de  perfusion  sont 
excessivement  difficiles  à  mettre  en  œuvre  correctement  et,  de  ce  fait, 
comportent  encore  de  grosses  causes  d’erreur.  La  pléthysmographie 
cérébrale  a  un  intérêt  incontestable  si  elle  est  correctement  pratiquée, 
avec  une  pression  d’apport  constante,  en  évitant  l’hypertension  veineuse 
et  la  déperdition  de  liquide  G. -R.,  sans  ouverture  de  la  dure-mère. 

Les  inscriptions  de  pression  dans  le  cercle  de  Willis  explorent  bien 
plus  l’ensemble  artériel  du  cercle  que  les  artères  cérébrales  qui  en 
émanent. 

Les  stromuhren  renseignent  assez  bien  sur  le  débit  sanguin  dans  les 
gros  vaisseaux,  carotides  internes,  vertébrales,  mais  là  seulement. 

La  mesure  du  débit  sanguin  intraparenchymateux  par  les  sondes  ther¬ 
mo-électriques  représente  des  techniques  pleines  d’avenir,  mais  il  est 
nécessaire  d’apprécier  certaines  causes  d’erreur  par  lésions  locales, 
autour  de  la  sonde,  et  d'isoler  davantage  le  cerveau  exploré  de  ses  autres 
connexions  vasculaires  extracraniennes. 

La  notion  du  débit  vasculaire  local,  au  niveau  des  organes  et  plus  par¬ 
ticulièrement  du  cerveau,  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue  ;  elle  domine  la 
question  de  haut,  car  c’est  une  notion  synthétique  :  au  point  de  vue 
technique,  des  progrès  certains  ont  été  effectués,  mais  la  plupart  des 
dispositifs  expérimentaux  ne  donnent  que  des  renseignements  partiels. 

4°  Le  débit  sanguin  cérébral  peut  être  approximativement  évalué  à 
100  cmc.  par  minute  et  pour  100  gr.  de  cerveau,  beaucoup  moindre  par 
conséquent  que  dans  les  thyroïdes  et  les  surrénales. 

Ses  principaux  facteurs  sont  constitués  par  : 

a)  La  pression  à  peu  près  constante  du  liquide  G. -R.  ; 

b)  La  suspension  des  centres  nerveux  dans  le  liquide  C.-R.  ; 

c)  Le  nombre  et  l’importance  des  voies  afférentes  et  efférentes  ; 

d)  Le  volume,  la  pression  et  la  vitesse  du  sang  expulsés  par  le  ventri¬ 
cule  gauche  à  chaque  systole  ; 

e)  L’influence  de  la  masse  du  sang  : 

Toutes  les  conclusions  expérimentales  s’accordent  sur  les  faits  sui¬ 
vants  ;  chez  l’homme  et  chez  l’animal  la  diminution  de  la  masse  san¬ 
guine,  par  saignée  en  particulier,  diminue  rapidement,  en  quelques  mi¬ 
nutes,  le  contenu  intracranio-rachidien,  et  partant,  la  tension  du  liquide. 
Mais  cette  saignée  générale  doit  être  assez  importante,  1/5  au  moins  du 
volume  sanguin.  Elle  s’accompagne  de  modifications  évidentes  de  la 
tension  artérielle  et  veineuse  générales. 

L’anémie  des  centres  nerveux  par  manque  d’apport,  quand  la  pression 
veineuse  est  conservée,  n’a  pas  sur  la  pression  du  liquide  une  influence 
aussi  grande  qu’on  pourrait  le  croire,  a  priori. 

Toutes  ces  modifications  du  volume  intracrânien  sous  l’influence  des 
variations  de  la  masse  sanguine  peuvent  être  expliquées  de  deux  ma¬ 
nières  :  modification  du  volume  du  liquide  C.-R.  lui-même,  ou  bien 
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modification  du  volume  cérébral,  la  quantité  de  liquide  C.-R.  restant 
invariable.  Cette  seconde  solution  doit  être  choisie  ; 

f)  L’influence  de  la  pression  veineuse  générale  et,  par  conséquent 
jugulaire,  sur  le  volume  du  cerveau  et  le  débit  circulatoire  est  très 
important  :  chaque  fois  que  la  pression  jugulaire  est  augmentée  nette¬ 
ment,  d’une  manière  continue  ou  paroxystique,  la  pression  liquidienne 
1  est  également.  Bien  mieux,  lorsque  la  tension  veineuse  normale  per¬ 
siste  dans  les  jugulaires  et,  à  plus  forte  raison,  quand  elle  est  augmentée, 
le  volume  cérébral  ne  diminuera  pas,  même  si  la  pression  artérielle 
diminue  ou  même  tombe  brutalement  à  zéro.  L’aspiration  thoracique, 
s  exerce  puissamment  sur  les  grands  lacs  veineux  cérébraux,  facilitant 
singulièrement  la  tâche  de  la  pression  artérielle,  et  d’autant  plus  que 
l’oreillette  droite  est,  somme  toute,  très  proche  des  grands  sinus  crâ¬ 
niens.  Et  inversement  comme  il  a  été  dit  plus  haut  au  chapitre  des  tech¬ 
niques,  on  comprend  aisément  qu’une  hypertension  veineuse  forte,  de 
quelque  ordre  que  ce  soit,  se  transmettant  aux  jugulaires,  augmente  le 
volume  cérébral  et  ralentisse  le  débit  artériel  ; 

9)  L’influence  de  la  fréquence  cardiaque  sur  le  volume  cérébral  est 
“ulle,  mais  très  importante  sur  le  débit  ; 

h)  Il  en  est  exactement  de  même  de  la  pression  artérielle,  dont  les 
changements,  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  n’influenceront  guère  le 
volume  cérébral,  si  la  masse  de  sang  n’est  pas  modifiée,  mais  par  contre, 
uuront  sur  le  débit  une  très  grosse  influence  ; 

i)  La  vitesse  de  la  colonne  sanguine  dans  le  cerveau  est  un  facteur  très 
iniportant  et  considérable,  puisque,  en  une  seconde,  le  réactif  test  intro¬ 
duit  dans  la  carotide  primitive  est  retrouvé  dans  un  sinus  veineux  ; 

j)  Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  calibre  des  vaisseaux,  deux  questions  se 
posent,  qu’il  faut  dissocier  : 

Le  calibre  des  vaisseaux  influe-t-il  sur  le  débit  ? 

Existe-t-il  un  appareil  vaso-moteur  actif,  susceptible  de  faire  varier  ce 
calibre  ? 

Le  calibre  des  vaisseaux  intervient  obligatoirement,  mais  pas  autant 
quon  pourrait  le  supposer,  a  priori.  Nous  ne  croyons  pas,  comme  Cobb, 
que  la  loi  de  Poiseuille  puisse  s’appliquer  à  la  circulation  des  êtres  vivants  ; 
cl  d’ailleurs  l’augmentation  de  la  vitesse  du  sang  pourra  empêcher  une 
diminution  du  débit  à  l’endroit  rétréci. 

5“  La  vaso-motilité  des  vaisseaux  cérébraux  et  de  l’artère  centrale  de  la 
rétine  est  donc  très  particulière. 

u)  Certes,  expérimentalement,  des  spasmes  considérables  sont  faciles  à 
obtenir,  mais  surtout  par  l’excitation  mécanique,  le  courant  faradique. 
Point  capital,  ces  spasmes  demeurent  locaux,  intéressant  uniquement  le 
segment  artériel  irrité  ;  ils  évoquent  immédiatement  l’intervention,  non  pas 
O  un  système  nerveux  vaso-moteur,  mais  d’un  spasme  par  excitation  locale 
des  fibres  musculaires  de  la  paroi  artérielle,  ou  d’éléments  nerveux  mu- 
^'cox,  à  action  locale  ; 

Cela  est  donc  bien  différent  de  l’action  d’un  système  vaso-moteur  spé- 
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cifique  tel  qu’il  existe  au  niveau  de  certaines  artères  splanchniques  ou 
des  artères  périphériques  ;  sur  ce  terrain  on  discute  toujours  sur  l’exis¬ 
tence  de  vaso-dilatateurs  actifs,  mais  les  vaso-constricteurs  sympathiques 
sont  parfaitement  identihés.  Il  n’en  est  pas  ainsi  pour  les  vaisseaux  céré¬ 
braux  ; 

c)  Dans  l’état  actuel  des  choses,  une  action  nette,  précise,  constante, 
du  sympathique  cervical  sur  la  pression  crânienne  et  la  circulation  céré¬ 
brale  n’est  pas  démontrée.  Le  sympathique  ne  joue  pas  un  rôle  régulateur 
sur  le  tonus  des  vaisseaux  cérébraux  proprement  dits,  c’est-à-dire  émanant 
des  branches  dû  cercle  de  Willis. 

Il  a  un  rôle  peut-être  plus  certain,  mais  mal  précisé,  dans  la  tonicité 
artérielle  des  grosses  artères  afférentes,  carotides  internes,  vertébrales. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  destruction  du  ganglion  cervical  ne 
détermine  pas  la  dégénérescence  totale,  il  s’en  faut,  des  fibres  nerveuses, 
périvasculaires  cérébrales. 

La  destruction  du  sympathique  cervical  ne  modifie  certainement  pas  le 
calibre  des  vaisseaux  piaux  méningo-corticaux  et  de  l’artère  centrale  de  la 
rétine,  dans  les  heures  qui  suivent  ;  elle  ne  modifie  pas  l’indifférence  de 
ces  vaisseaux  à  l’égard  de  l’adrénaline,  comme  le  soutiennent  Tinel  et 
Ungar,  quels  que  soient  les  modes  d’application  de  celle-ci,  les  doses  et 
les  espèces  d’animaux  utilisés. 

Les  effets  de  l'excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  doivent  être 
étudiés  par  une  technique  impeccable,  comportant  l’enregistrement  de 
toutes  les  pressions,  crânienne,  artérielle  et  veineuse  générales,  pour  le 
moins,  l’égalisation  de  ces  dernières,  la  mesure  exacte  des  modifications 
de  volume  des  artères  méningo-corticales.  L’étude  du  débit  carotidien 
vertébral,  par  les  stromuhren,  ne  renseigne  pas  sur  la  réaction  des  artè¬ 
res  cérébrales  proprement  dites.  Cette  technique  et  celle  des  aiguilles,  type 
Gibbs,  Noyons,  comporte  peut-être  des  causes  d'erreur  locales  à  préciser; 
en  tout  cas,  il  convient  de  vérifier  les  résultats  parcellaires  obtenus  jus¬ 
qu’ici. 

Pour  nous,  l’excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  ne  détermine 
jamais  de  spasme,  ni  même  de  contraction  appréciable  des  vaisseaux  céré¬ 
braux,  cortico-méningés  et  rétiniens,  tandis  que  le  spasme  des  artères 
périphériques  est  constant,  considérable. 

Chez  beaucoup  d’animaux  l’excitation  du  ganglion  bien  isolé  ne  déter¬ 
mine  pas  d’effet  vagal,  parasympathique,  surajouté,  ne  modifie  pas  la 
pression  veineuse  générale  et  fort  peu  la  pression  artérielle  ;  chez  d’au¬ 
tres  animaux  atropinisés  ou  en  circulation  réduite  et  régularisée,  il  n’y  a 
naturellement  plus  d’effet  vagal  et  l’hémodynamique  crânienne  est  stabi¬ 
lisée.  Dans  ces  conditions,  l’excitation  du  ganglion  ne  modifie  pas  la  pres¬ 
sion  crânienne  dans  1/3  des  cas  environ,  ou  la  diminue  d’une  manière  très 
modérée,  de  5  à  10  %  seulement,  très  probablement  par  vaso-constriction 
cérébrale  minime  ;  celle-ci  n’intéresse  pas  les  vaisseaux  piaux,  comme  ü 
vient  d’être  dit,  mais  probablement  bien  davantage  la  carotide  interne  et 
les  artères  du  cercle  de  Willis. 
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En  l’état  actuel  des  choses,  on  ne  saurait  considérer  le  sympathique 
cervical  comme  un  appareil  de  contrôle  et  de  régulation  imposant  un  état 
relatif  d’inertie  et  d’indifférence  aux  artères  cérébrales  et  rétiniennes. 

d)  L’action  de  l’adrénaline,  chef  de  file  des  sympathomimétiques,  sur 
la  circulation  cérébrale,  est  toujours  très  contestée  ;  la  plupart  des  auteurs 
admettent  une  action  nette  de  la  drogue  sur  les  vaisseaux  cérébraux. 

Nous  avons  pris  une  position  différente  : 

On  peut  être  assuré,  d’ores  et  déjà,  que  l’adrénaline  introduite  à  haute 
dose  au  contact  direct  du  tissu  nerveux  le  plus  sensible,  celui  du  bulbe, 
chez  le  sujet  vivant  et  non  endormi,  ne  détermine  pas  de  constriction  des 
vaisseaux,  suffisamment  importante  tout  au  moins  pour  déterminer  de  l’is¬ 
chémie,  et,  partant,  le  moindre  trouble  fonctionnel. 

L’action  locale  de  l’adrénaline  sur  les  artères  piales  de  tout  calibre,  ser¬ 
pentant  dans  la  méninge  molle  avant  de  s’enfoncer  dans  le  tissu  nerveux 
quel  qu’il  soit,  cérébral,  bulbaire,  médullaire,  est  extrêmement  faible  en 
solution  isotonique,  neutre,  à  37®.  Personnellement,  dans  25  %  seulement 
de  ces  cas,  j’ai  observé  une  minime  vaso-constriction  de  15  %  du  diamètre 
primitif  au  maximum.  Forbes  et  ses  collaborateurs  admettent  une  fré¬ 
quence  de  cette  constriction  beaucoup  plus  grande,  de  18  %  au  maximum. 
Da'ns  les  mêmes  conditions,  le  spasme  des  vaisseaux  périphériques  de 
uieme  calibre  est  de  90  à  100  %. 

On  peut  être  également  assuré  de  l’inefficacité  complète,  sur  les  vais¬ 
seaux  cérébraux,  de  l’adrénaline,  injectée  par  voieveineuse  ou  carotidienne 
sur  les  artères  piales,  tout  au  moins,  examinées  de  visu,  même  en  circu¬ 
lation  régularisée,  pendant  une  saignée  jugulaire  importante  qui  empêche 
une  distension  passive  de  ces  vaisseaux  du  fait  de  l’hypertension  artérielle 
et  veineuse  générales. 

L’atropinisation  préalable,  supprimant  les  effets  vagaux,  ne  modifie  pas 
l’indifférence  des  vaisseaux  piaux,  méningo-cérébraux,  à  l’égard  de  l’adré¬ 
naline. 

L’alcalose  préalable,  soit  par  la  méthode  chimique  de  Ley,  soit  par 
l’hyperpnée  très  poussée,  ne  modifie  que  très  exceptionnellement  l’indif¬ 
férence  des  vaisseaux  piaux  et  rétiniens  à  l’adrénaline,  quel  que  soit  son 
mode  d’introduction. 

La  préparation  préalable  par  les  spasmolytiques  —  suivant  la  technique 
de  Tinel  et  Ungar  —  tartrate  d’ergotamine  et  yohimbine  à  dose  suffisante 
pour  inverser  franchement,  neutraliser  ou  diminuer  considérablement 
les  effets  de  l’adrénatine,  ainsi  que  la  destruction  du  sympathique  cervi¬ 
cal,  n’ont  jamais  modifié,  dans  nos  expériences  tout  au  moins,  l’indiffé¬ 
rence  des  vaisseaux  piaux  et  rétiniens  à  l’adrénaline,  quel  que  soit  son 
mode  d’administration  et  l’animal  utilisé. 

Les  effets  de  , l’adrénaline  non  plus  sur  les  vaisseaux  nourriciers  piaux 
(à  partir  de  leur  embranchement  sur  le  cercle  de  Willis  et  jusqu’à  leur 
pénétration  parenchymateuse),  mais  sur  l’ensemble  vasculaire  intracrâ¬ 
nien,  sur  le  débit  sanguin  cérébral,  sont  beaucoup  moins  précisés.  La 
mesure  de  pression  dans  la  carotide,  le  quotient  de  Hurthle,  les  mesures 
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d’écoulement  par  les  stromuhren  et  les  couples-aiguilles  d’exploration,  la 
technique  de  tête  isolée,  comportent  beaucoup  d’inconnues  et  de  causes 
d’erreur  certaines,  au  moins  en  l’état  actuel  des  choses. 

Beaucoup  de  contrôles  sont  encore  nécessaires  en  tenant  compte  d’une 
obligation  impérieuse  :  régulariser  la  circulation  cérébrale  non  seulement 
au  point  de  vue  artériel,  mais  peut-être  surtout  au  point  de  vue  veineux  ; 
cause  d’erreur  certaine  et  fréquente. 

D’ores  et  déjà,  il  est  cependant  possible  de  dire  ;  les  portions  extracra- 
niennes  des  carotides  internes,  des  vertébrales,  sont  plus  sensibles  à  l’a¬ 
drénaline  que  les  artères  du  cercle  de  Willis  et  celui-ci  plus  sensible  que 
les  branches  émétrices  nourricières.  Dans  l’ensemble,  l’action  véritable, 
locale,  de  l’adrénaline,  est  presque  aussi  peu  marquée  sur  l’ensemble  des 
vaisseaux  intracrâniens  et  cérébraux  profonds  que  sur  les  artères  piales 
méningo-corticales  proprement  dites.  Elle  n’est  pas  absolument,  mais  in¬ 
finiment  moindre  que  sur  les  artères  périphériques  ;  par  des  moyens  dif¬ 
férents,  nous  aboutissons  aux  conclusions  formelles  de  Noyons. 

e)  Pour  ce  qui  est  du  parasympathique,  mon  expérimentation  et  celle  de 
Forbes,  Pool,  Nason  se  superposent  :  l’excitation  du  vague  a  produit  des 
modifications  très  minimes  et  très  inconstantes  des  vaisseaux  piaux.  On 
ne  saurait  lui  attribuer  un  rôle  vaso-moteur  certain.  Je  n’ai  pas  eu  l’oc¬ 
casion  de  pratiquer  les  excitations  delà  "VlPpaireet  devérifier  leur  pouvoir 
vaso-dilatateur.  Mais  d’ores  et  déjà,  le  rôle  du  X  paraît  devoir  être  éliminé. 

f)  En  définitive,  les  substances  sympathomimétiques  et  lytiques  ne  met¬ 
tent  pas  en  évidence  un  système  vaso-moteur  cérébral  précis  et  différen¬ 
cié,  ne  déterminent  jamais  d’effet  vaso- moteur  cérébral  constant,  net,  in¬ 
discutable.  Jamais  elles  ne  contractent  les  artères  nourricières  des  tissus 
nerveux  proprement  dits,  quel  que  soit  leur  mode  d’introduction,  quels 
que  soient  les  artifices  utilisés  pour  libérer  cette  propriété  vaso-constric- 
tivequi  aurait  pu  être  masquée  au  niveau  du  système  nerveux  ;  ni  l’alcali¬ 
nisation  des  humeurs,  ni  l’administration  de  sympathicolytiques,  ni  la  des¬ 
truction  du  ganglion  cervical  supérieur,  du  sinus  carotidien,  ne  changent 
le  sens  des  réponses.  Les  vaisseaux  cérébraux  proprement  dits  sont  à  peu 
près  complètement  indifférents  aux  sympathicomimétiques.  Il  ne  me  paraît 
pas  possible  d’assimiler  à  des  phénomènes  nerveux  de  vaso-motilité  véri¬ 
table,  la  contraction  brutale,  locale,  des  artères  cérébrales  au  contact  de 
la  soude  N7,  du  chlorure  de  baryum. 

L’excitation  directe  du  parasympathique,  nerf  vague,  du  sinus  caroti¬ 
dien,  ne  détermine  pas  de  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales. 

Par  contre,  on  peut  admettre^I'action  vaso-dilatatrice  élective  de  l’acide 
carbonique,  du  nitrite  d’am'yle,  de  l’acétylcholine,  de  l’histamine.  Elle 
est  surtout  importante  quand  la  boîte  crânienne  est  ouverte.  Par  la 
méthode  du  hublot  ou  delà  dure-mère  éclaircie,  on  se  rend  facilement 
compte  que  ces  vaso-dilatations  sont  beaucoup  plus  minimes  qu’on  ne  le 
dit  habituellement. 

L’énervement  total  de  la  tête,  pharmacodynamique  et  chirurgical  com¬ 
biné,  ne  change  guère  les  constatations  précédentes. 
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En  l’état  actuel  des  choses,  la  circulation,  le  débit  sanguin  du  cerveau, 
ne  sont  pas  régularisés  dans  un  sens  Ou  dans  l’autre  par  des  vaso-moteurs 
eérébraux  spécifiques  au  sens  exact  du  mot,  dont  l’existence  n’est  pas  dé¬ 
montrée  ;  l’appareil  régulateur  n’est  pas  là. 

6°  Les  véritables  actions  régulatrices  et  compensatrices  de  la  circulation 
cérébrale  sont  exercées  avant  tout  par  l’appareil  sino-carotidien  subis¬ 
sant  certaines  actions  hormonales  et  variations  de  pression. 

a)  On  peut  dire  que  l’appareil  sino-carotidien  règle  sous  l’influence  de 
la  pression  artérielle  agissant  au  niveau  des  récepteurs  de  la  zone  càrdio- 
aortique  le  tonus  neuro-vasculaire,  vaso-moteur  et  cardio-inhibiteur...  le 
sinus  est  une  zone  réflexogène  très  sensible  aux  variations  de  pression, 
zone  régulatrice  de  la  fréquence  du  cœur  et  de  la  pression  sanguine  ;  l’hj'- 
potension  et  l’hypertension  sanguines,  dans  le  sinus  carotidien  isOlé,  dé¬ 
clanchent  des  réflexes  «  de  sens  contraire,  compensateurs;  sur  la  tension 
et  la  fréquence  cardiaques  ».  Ces  zones  sont  également  le  point  de  départ 
de  réflexes  qui  règlent  la  fréquence  et  l’amplitude  dès  mouvements  res¬ 
piratoires  en  rapport  avec  les  modifications  de  la  pression  artérielle. 
(Heymans.) 

L’excitation  mécanique  ou  électrique  du  sinus  diminue  dans  tous  les 
cas  la  pression  crânienne  globale,  en  même  temps  que  la  pression  arté¬ 
rielle, 

L’excitation  faradique  du  sinus  carotidien  ne  diminue  pas  le  calibre  ar- 
lériel  des  vaisseaux  piaux  d’une  manière  sensible  et  constante  :  en  tomt 
cas,  il  n’y  a  jamais  de  vaso-dilatation  compensatrice  ni  des  artères  piales 
ni  des  vaisseaux  profonds. 

L^appareil  sino-carotidien  n’agit  donc  pas  directement,  d’une  manière 
précise  et  éoftstante  sur  des  vaso-moteurs  plus  ou  moins  hypottïéfiqUes, 
mais  bien  sur  la  circulation  Cérébrale  d’apport,  extràcrânienne,  et  cela  de 
deux  manières,  directe  et  indirecte. 

Une  action  s’exerce  Indirectement  par  difi’érentes  régulations  d’ordre 
général,  par  des  réflexes  cardiaques,  vaso-moteurs  artériels  splanch¬ 
niques,  périphériques,  vasO-mofeurs  veineux  et  capillaires,  adrénalino- 
®écfétoif-es. 

De  ce  fait,  existent  des  compensations  et  deS  réglages  Circulatoires  tCès 
•^pides  et  ajustés,  intéressant  essentiellement,  en  dernière  analyse,  la 
vitesse  et  le  volume  du  sang  circulant,  le  débit  Cardiaque,  le  Cyfhfne  res¬ 
piratoire.  Tous  lesorgaries,  tous  les  tissus  profitent  évidemment  de  cette 
•’égulârisafion  du  débit  cardiaque  et  delà  pression  artérielle  générale,  et 
le  cerveau  en  premier  lieu. 

Un  certain  nombre  d’expériences  cCuciâles  montrent  une  intervention 
pïus  directe  de  l’appareil  sino-carotidien  sUr  là  circulation  encéphalique  ; 
il  a  pu  être  démontré,,  d’une  manière  pCécîse,  que  «  ïa  régulation  de  la 
fréquence  du  cœur  en  rapport  avec  la  prèssion  artérielle  céphàliqué,  est 
exclusivement  à  rattacher  à  une  régafâtion  réflexe...  par  rintérm'édiaîre 
<le  la  pression  endovaséulaire  agissant  au  niveau'  des  zOnes  sino-ca'roti- 
diennes  ». 
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d)  La  question  des  compensations  circulatoires  du  débit  (en  dehors 
des  anastomoses,  bien  entendu)  est  d’un  extrême  intérêt  :  les  célèbres 
expériences  de  Rein,  utilisant  des  stromuhren,  apprennent  que  la  suppres¬ 
sion  d’une  carotide  est  compensée  par  une  augmentation  du  débit  de  80  à 
100  %  dans  l’autre  carotide,  quelle  que  soit  la  pression  générale.  Les  deux 
Schneider  ont  noté  une  augmentation  importante,  60  à  100  %  du  débit 
dans  la  carotide  interne,  après  ligature  de  la  carotide  externe.  De  même, 
le  flot  sanguin  augmente  largement  dans  la  carotide  interne  dès  qu’on  lie 
les  artères  vertébrales. 

Dans  l’ensemble,  Heymans  et  Bouckaert  ont  confirmé  ces  faits  et  ont 
montré  leur  dépendance  de  l’action  sinusale. 

e)  De  nombreuses  actions  hormonales  et  pharmacodynamiques  s’exer¬ 
cent  sur  l’appareil  sino-carotidien  :  la  sensibilité  réflexogène  du  sinus  ca¬ 
rotidien  est  exagérée  par  le  chlorure  de  calcium,  l’adrénaline,  la  para- 
thormine,  la  vitamine  D,  la  vagotonine,  l’hypophysine  ;  elle  est  diminuée 
ou  supprimée  par  l’ergotamine,  la  yohimbine,  l’alcool,  l’atropine,  la  quinine. 

Ces  substances,  incapables  d’agir  directement  sur  les  vaisseaux  céré<- 
braux,  peuvent  avoir  cependant  une  influence  indirecte  sur  la  circulation 
cérébrale  en  modifiant,  tout  d’abord,  l’appareil  sino-carotidien. 

7.  Des  modifications  humorales  régulatrices  s’exercent  soit  directement 
sur  les  fibres  musculaires  ou  les  synapses  neuromusculaires  des  artères 
cérébrales,  mais  aussi,  nous  venons  de  le  dire,  par  l’intermédiaire  du  sinus 
carotidien  très  sensible  aux  actions  hormonales  pharmacologiques  et  en 
général  à  beaucoup  de  modifications  humorales. 

Les  rapports  q  p^iasma^’  variations  de  la  réserve  alcaline,  l’in¬ 
fluence  des  acides  aminés,  ont  certainement  de  l’intérêt  mais  ont  été  peu 
étudiés  du  point  de  vue  de  la  circulation  cérébrale. 

Les  variations  du  rapport  sont  d’une  particulière  importance  et 


bien  plus  approfondis  ;  les  récepteurs  cardio-aortiques  et  sino-caroti- 
diens  sont  très  nettement  sensibles  à  la  teneur  du  sang  en  O  et  CO^. 
Alors  que  l’anoxémie  par  inhalation  d’azote  détermine  chez  le  chien  une 
stimulation  importante  de  la  respiration  et  une  grosse  hypertension  ar¬ 
térielle,  il  n'en  est  plus  ainsi  chez  le  même  animal,  après  section  des  nerfs 
cardio-aortiques  et  sino-carotidiens.  Mais  ce  n’est  pas  tout  :  une  action 
vaso-motrice  directë,  sur  les  artères  piales  et  parenchymateuses  du  cer¬ 
veau,  a  été  affirmée  par  plusieurs  auteurs,  Tinel,  Wolff  et  Lennox,  Coob 
et  Fremont  Smith  en  particulier. 

Les  belles  expériences  de  Schmidt  et  Myerson,  de  Schneider,  mettent 
surtout  en  évidence  le  rôle  vaso-dilatateur  constant  et  électif  de  CO^. 
Personnellement,  l’action  constrictive  de  l’O  m’a  paru  toujours  des  plus 
minimes,  quelle  que  soit  la  technique  utilisée. 

De  l’ensemble  de  l’expérimentation,  on  peut  conclure  ; 

L’oxygène  n’est  pas  un  vaso-constricteur  régulier,  indiscutable  des  vais¬ 
seaux  cérébraux.  L’acide  carbonique,  par  contre,  semble  les  dilater  immé- 
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tement,  d’une  manière  appréciable.  C'est  d’ailleurs  le  débit  cérébral  qui  est, 
de  beaucoup,  le  plus  intéressant  et  il  y  a  concordance  de  vues  à  ce  sujet  : 

les  variations  du  rapport  dans  le  sang  ont  une  action  certaine  sur  la 
circulation  et  le  débit  cérébraux  ;  cette  action  est,  avant  tout,  indirecte. 

8.  Toutes  les  circulations  locales,  périphériques  et  viscérales,  subissent 
un  certain  nombre  d’influences  susceptibles  de  faire  varier  beaucoup  le 
débit  sanguin. 

Les  artères  périphériques  sont  particulièrement  sensibles  pour  deux 
raisons  :  importance  du  système  sympathique  vaso-constricteur  et  elles 
sont  plus  susceptibles  que  n’importe  quels  autres  vaisseaux  de  subir  les 
modifications  externes.  Les  artères  viscérales  échappent  bien  plus  facile¬ 
ment  à  ces  dernières. 

Par  contre,  certains  organes  fondamentaux  sont  beaucoup  plus  sen¬ 
sibles  à  l’ischémie.  Tel  est  le  cas  du  cerveau,  du  coeur,  des  poumons,  de 
1  œil.  Or,  les  vaisseaux  artériels  de  ces  systèmes  sont,  à  l’état  physiolo- 
gique,  particulièrement  inaptes  au  spasme  :  sur  eux,  les  excitations  sym¬ 
pathiques  et  des  drogues  sympathicomimétiques  sont  à  peu  près  sans 
action.  Il  s’agit  là  d’une  propriété  fondamentale,  et  les  phénomènes  de 
«  libération  »  concernant  ces  vaisseaux  sont  fort  douteux.  Ni  l’ablation  du 
sympathique,  ni  les  sympathicolytiques  en  particulier,  ni  l’alcalose,  ne 
modifient  l’état  de  choses  habituel. 

C’est  dire  que  la  régulation  du  débit  cérébral  ne  se  fera  guère  par  l’inter¬ 
médiaire  d'un  système  vaso-moteur  différencié  et  spécifique  ;  exception 
paraît  devoir  être  faite  pour  quelques  hormones  vaso-dilatatrices,  00““.  La 
régularité  du  débit  sera  d  'abord  grandement  facilitée  par  l'importance  et 
le  nombre  des  voies  d’apport,  travaillant  à  pleine  charge  de  pression,  par 
1  importance  des  voies  d’écoulement,  constamment  soumises  à  une  aspira- 
tion  importante,  par  le  fait  que  le  cerveau  est  suspendu  en  milieu  liquide. 

Elle  subira  des  influences  passives,  d’ordre  circulatoire  général,  parmi 
lesquels  l’hypotension  et  l’hyposystolie  seront  au  premier  plan.  Les  à-coups 
hypertensifs  et  vaso-dilatateurs  sont  mieux  corrigés,  du  fait  de  la  situation 
du  cerveau,  dans  une  boîte  rigide,  avec  un  élément  d’élasticité  réduit, 
constitué,  avant  tout,  par  le  système  veineux. 

Une  régulation  très  ajustée  de  tous  ces  éléments,  des  influences  respira¬ 
toires,  hormonales,  semble  être  assurée  par  l’appareil  sino-carotidien  et 
le  jeu  des  compensations.  Beaucoup  d’actions  hormonales  et  humorales 
sont  susceptibles  de  s’exercer  sur  le  cerveau  par  l’intermédiaire  régulateur 
et  amortissant  de  l’appareil  sino-carotidien.  La  question  est  encore  à 
1  étude.  Toutes  les  recherches  modernes  sur  ces  appareils  régulateurs  sont 
d  un  haut  intérêt  ;  elles  ne  doivent  pas  faire  oublier  que  le  facteur  essen¬ 
tiel  de  la  circulation  cérébrale  est  peut-être,  tout  simplement,  le  ventri¬ 
cule  gauche  et  des  voies  d’apport  au  parenchyme  très  nombreuses,  assu- 
rant  un  large  excédent  de  débit,  à  l’état  physiologique,  et  dans  nombre  de 
circonstances  pathologiques. 


Il 
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I.  —  INTRODUCTION 

Depuis  plus  d'une  centaine  d’années  qu’il  occupe  les  chercheurs,  le 
problème  de  l’innervation  vaso-motrice  des  vaisseaux  cérébraux  est  passé 
par  d’étranges  vicissitudes.  Peu  de  problèmes  physiologiques  ont  été 
abordés  avec  autant  d’insistance,  et  soumis  à  l’épreuve  d'aussi  nombreuses 
disciplines  expérimentales,  pour  recevoir  finalement  autant  de  solutions 
contradictoires. 

Rien  n’est  plus  surprenant  que  le  nombre  et  la  diversité  des  techniques 
qui  furent  successivement  mises  en  jeu  pour  étudier  la  vaso-motricité 
cérébrale.  Non  pas  que  les  procédés  destinés  à  solliciter  les  réactions 
vaso-motrices  du  cerveau  soient  spécialement  nombreux.  Si  nous  envisa¬ 
geons,  par  exemple,  le  chapitre  des  incitations  nerveuses,  elles  se  résument 
à  peu  près  dans  l’excitation  mécanique  et  faradique  du  sympathique  cer¬ 
vical  et  du  pneumogastrique,  dans  la  section  de  ces  deux  conducteurs  ner¬ 
veux,  et  dans  l’usage  des  substances  pharmacodynamiques  vago-  ou  sym- 
pathomimétiques,  vago-  ou  sympatholytiques.  Mais  c’est  dans  la  recher¬ 
che  des  techniques  destinées  à  enregistrer  la  réponse  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  que  l’ingéniosité  des  physiologistes  s’est  donné  libre  cours. 

1°  Certains  expérimentateurs  ont  pensé  trouver  dans  les  variations  de 
volume  du  cerveau  le  reflet  des  réactions  vaso-motrices  cérébrales.  Ils  ont 
enregistré  ces  variations  volumétriques  soit  simplement  en  mesurant  la 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  soit  en  enregistrant  à  travers  un 
orifice  pratiqué  dans  la  boîte  crânienne  les  mouvements  d’une  plaque 
mise  en  contact  avec  la  surface  du  cerveau,  soit  en  combinant  les  deux 
méthodes. 

De  même,  chez  l’homme  trépané,  porteur  d'une  perte  de  substance  crâ¬ 
nienne,  plusieurs  auteurs  ont  pensé  que  les  modifications  de  l’amplitude 
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du  pouls  cérébral  pouvaient  donner  une  idée  suffisamment  juste  des  réac¬ 
tions  vaso-motrices  intracérébrales,  et  les  ont  enregistrées. 

2°  Certains  auteurs  ont  pensé  explorer  indirectement  la  vaso-motricité 
cérébrale,  en  imaginant  des  procédés  capables,  à  leur  sens,  de  déceler  les 
Modifications  survenant  dans  le  débit  circulatoire  intracérébral.  Les  uns 
ont  fait  porter  leurs  mesures  sur  le  sang  qui  entre  dans  le  cerveau  ;  ils  ont 
enregistré  la  pression  récurrente  carotidienne  qui  donne  la  valeur  de  la 
pression  régnant  dans  l’hexagone  de  Willis  ;  ils  ont  parfois  mesuré  la  vi¬ 
tesse  du  sang  qui  monte  vers  le  cerveau  au  moyen  d’un  véritable  comp¬ 
teur  intercalé  sur  le  trajet  de  la  carotide.  D’autres  ont  fait  porter  leurs 
naesures  sur  le  sang  qui  sort  du  cerveau  en  enregistrant  la  pression  san¬ 
guine  dans  les  sinus  de  la  dure-mère  ou  le  débit  sanguin  dans  les  veines 
jugulaires  Plusieurs  auteurs  ont  pensé  obtenir  des  résultats  plus  précis  en 
combinant  ces  différentes  mesures. 

3°  Les  méthodes  de  perfusion  ont  été  appliquées  souvent  à  l’étude  de  la 
vaso-motricité  cérébrale.  Il  tombe  sous  le  sens,  en  effet,  que  toute  aug- 
Mentation  du  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  entraîne  nécessairement  une 
augmentation  de  la  perméabilité  du  réseau  vasculaire  cérébral,  se  tradui¬ 
sant  soit  par  une  diminution  de  la  pression  de  perfusion,  soit  par  une 
augmentation  de  la  quantité  du  liquide  perfusé  dans  un  temps  donné  et 
sous  une  pression  constante. 

4“  A  tous  ces  procédés  d’investigation  détournée,  qui  laissent  une  grande 
place  à  l’interprétation,  il  était  naturel  que  beaucoup  préférassent  la 
méthode  d'observation  directe.  Encore  faut-il  en  distinguer  deux  va¬ 
riantes  : 

Les  uns,  tablant  sur  l’identité  d’origine  de  l’artère  rétinienne  et  des 
artères  cérébrales,  ont  jugé  de  la  réactivité  vaso-motrice  des  secondes  par 
les  changements  qu’ils  observaient,  à  l’ophtalmoscope,  dans  le  calibre  de 
la  première. 

Les  autres,  voulant  restreindre  au  maximum  la  part  de  l’interprétation, 
ont  pensé  résoudre  définitivement  le  problème  en  soumettant  les  vais¬ 
seaux  cérébraux  eux-mêmes  à  la  méthode  d’observation  directe.  Ayant 
pratiqué  une  ouverture  dans  le  crâne  de  l’animal,  ils  ont  examiné  les 
vaisseaux  de  la  pie-mère  soit  à  l’œil  nu,  soit  à  travers  un  hublot  de  verre 
scellé  dans  le  crâne. 

Il  semble  qu’un  pareil  effort  de  la  technique  expérimentale  aurait  dû 
permettre  aux  investigateurs  de  réunir  en  peu  de  temps  un  faisceau  d’ar¬ 
guments  concordants  leur  permettant  de  résoudre  nettement  et  définitive- 
Ment  le  problème.  Il  faut  croire  que,  malheureusement,  la  précision  des 
techniques  n’était  qu’apparente,  ou  que  l’interprétation  des  faits  observés 
était  d’une  difficulté  excessive,  car  le  résultat  paradoxal  de  ces  recherches 
liit  seulement  de  dresser  les  unes  contre  les  autres  de  nombreuses  opi¬ 
nions  contradictoires. 

Sans  vouloir  apporter  ici  un  historique  complet  de  la  question  que  l’on 
trouvera  facilement  ailleurs,  nous  demandons  seulement  qu’on  nous  per¬ 
mette  de  donner  quelques  exemples,  propres  à  mettre  en  évidence  les  dif- 
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Acuités  que  l’on  éprouvait  encore  il  y  a  une  dizaine  d’années  lorsqu’on 
voulait  se  faire  une  opinion  sur  le  rôle  de  la  vaso-motricité  cérébrale  en 
se  guidant  sur  les  travaux  expérimentaux  publiés  jusqu’alors. 


a)  Méthodes  d’observation  directe. 

Brachet.  en  1830,  observant  directement,  à  travers  une  brèche  crânien¬ 
ne,  les  circonvolutions  cérébrales  de  l’animal  en  expérience,  note  que  l’a¬ 
vulsion  des  ganglions  sympathiques  supérieurs  détermine  de  la  conges¬ 
tion  du  corlex. 

Van  der  Beke  Callenfels,  en  1855,  observant  le  cerveau  du  lapin  à  tra¬ 
vers  un  trou  pratiqué  dans  le  crâne,  réalise  l’expérience  inverse.  Il  note 
que  la  stimulation  du  nerf  sympathique  cervical  détermine,  dans  cer¬ 
tains  cas  tout  au  moins,  une  constriction  homolatérale  des  artères  de  la 
pie-mère  suivie  de  dilatation. 

Ackermann,  en  1858,  usant  du  même  procédé,  confirme  à  la  fois  l’une  et 
l’autre  expérience.  Il  trouve  que  la  section  du  nerf  sympathique  cervical 
cause  une  dilatation  des  vaisseaux  du  cerveau  du  même  côté,  tandis  que 
la  stimulation  de  ce  même  tronc  nerveux  provoque  au  contraire  une  vaso¬ 
constriction  artériolaire  cérébrale. 

Ces  observations  sont  confirmées  ultérieurement  par  Donders  (1859) 
qui,  le  premier,  eut  l’idée  de  rétablir  l’étanchéité  de  la  boîte  crânienne  au 
moyen  d’un  hublot  de  verre  scellé  dans  le  crâne,  puis  par  Notlinagel 
(1867),  par  Schuller  (1874)  et  par  Vulpian. 

Ces  résultats  concordants  auraient  pu  servir  à  étayer  une  opinion 
ferme,  si  l’on  n’avait  été  obligé  d’inscrire  parallèlement  les  observations 
négatives  de  Schiff{1855),  de  Schultze  (1866),  de  Riegl  et  Jolly  (1871)  et 
de  Florey  (1925),  qui  ne  constatèrent,  à  la  suite  de  la  résection  ou  de  l’ex¬ 
citation  du  sympathique  cervical,  aucune  modification  notable  du  dia¬ 
mètre  des  artères  de  la  pie-mère. 

S’agit-il  d’apprécier,  par  la  méthode  de  l’observation  directe,  l’impor¬ 
tance  et  le  sens  des  modifications  vasculaires  cérébrales  consécutives  à 
l’injection  d’adrénaline  ?  Les  contradictions  relevées  entre  les  résultats 
successivement  apportés  par  les  expérimentateurs  sont  plus  décevantes 
encore. 

Von  Cyon,  en  1899,  observant  les  artères  delà  surface  du  cerveau  à  tra¬ 
vers  une  fenêtre  crânienne,  injecte  par  voie  veineuse  un  extrait  surrénal. 
Tant  que  la  pression  artérielle  monte,  il  note  de  la  vaso  dilatation  :  puis, 
à  l’acmé  de  la  poussée  hypertensive,  il  observe  une  vaso -constriction  arté¬ 
riolaire. 

Hirschfelder  (1914)  note  seulement  la  vaso  constriction,  de  même  que 
Jacobi  et  Magnus  (1925),  qui  injectent  l’adrénaline  par  voie  intracaroti- 
dienne. 

Sandov  (1926),  opérant  chez  la  grenouille,  observe  que  l’injection  intra- 
carotidienne  d’adrénaline  détermine  une  vaso  constriction  cérébrale,  alors 
que  l’injection  intra  veineuse  est  suivie  de  vaso-dilatation. 
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Etrange  contraste  entre  ces  résultats,  et  ceux  obtenus  par  Macleod  et 
Hill  (1900)  et  par  Florey  (1925),  qui  n’observent,  après  les  injections  d’a¬ 
drénaline,  aucun  changement  dans  le  diamètre  des  vaisseaux. 

Les  observations  directes  portant,  non  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  mais 
sur  l’artère  rétinienne,  ne  sont  pas  plus  concordantes  :  il  y  a,  au  contraire, 
opposition  formelle  entre  les  expérimentateurs  qui  obtiennent  de  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  d’adrénaline,  tantôt  une  dilatation  de  l’artère  rétinienne 
(Gerhardt,  1900),  et  tantôt  la  constriction  de  ce  m.ême  vaisseau  (Hirscb- 
felder,  1914). 

b)  Méthodes  d’observation  indirectes. 

Mesure  de  la  pression  sanguine  dans  l’hexagone  de  Willis  et  le  pressoir 
d  Hérophile.  —  Enregistrant  la  pression  artérielle  dans  le  bout  central  de 
la  carotide  interne,  Hürthle  (1889)  mesure  la  pression  sanguine  dans  le 
cercle  de  Willis.  Ayant  stimulé  les  nerfs  sympathiques  cervicaux,  il  ob¬ 
serve  une  augmentation  de  la  pression  récurrente  carotidienne,  qu’il  inter¬ 
prète  comme  le  témoin  d’une  vaso-constriction  cérébrale,  Arloing  (1889), 
François-Franck  (1899),  Cavazani  (1893),  Bield  et  Reiner  (19(H)),  Wiechow- 
sky  (1902)  confirment  cette  expérience. 

Pourtant,  Bayliss  et  Hill  (1895),  Hill  (1896),  Hill  et  Macleod  (1900), 
usant  d’une  méthode  analogue,  mais  complétée  par  la  mesure  de  la  pres¬ 
sion  veineuse  dans  le  pressoir  d’Hérophile  et  contrôlée  par  la  mesure 
de  la  pression  sanguine  générale  artérielle  et  veineuse,  tirent  de  leurs 
expériences  cette  conclusion  formelle  :  que  l’excitation  des  nerfs  vago- 
syinpathiques  ne  produit  pas  de  changements  dans  la  dimension  des  ar¬ 
tères  cérébrales. 

Méthodes  de  perfusion.  —  Les  méthodes  de  perfusion  ont-elles  conduit 
leurs  auteurs  à  des  conclusions  concordantes?  Nullement.  Aux  expé¬ 
riences  de  Ferrier  et  Brodie  (1902),  de  Wiggers  (1905),  de  Gruber  et  Ro- 
l>erts  (1926),  plaidant  en  faveur  de  l’action  vaso-constrictrice  de  l’adréna¬ 
line,  s’opposent  les  expériences  de  Dixon  et  Halliburton  (1910),  d’après 
lesquelles  l’adrénaline,  arrivant  au  contact  des  vaisseaux  cérébraux,  leur 
fait  plutôt  subir  une  légère  dilatation . 

Variations  volumétriques  du  cerveau.  —  Même  désaccord,  enfin,  dans  le 
résultat  des  expériences  où  les  modifications  de  volume  du  cerveau  ser¬ 
vent  de  test  de  la  vaso-motricité  cérébrale.  Von  Schulter,  en  1884,  ap¬ 
préciant  ces  variations  volumétriques  d’après  les  mouvements  d’un  enre¬ 
gistreur  fixé  par  un  crochet  à  la  convexité  des  méninges,  observe  que  la 
stimulation  faradique  des  nerfs  sympathiques  cervicaux  détermine  une 
diminution  de  volume  du  cerveau  qu'il  attribue  à  une  constriction  des 
artères  cérébrales. 

Quelques  années  après,  Roy  et  Sherrington  (1890)  reprennent  ces  ex¬ 
périences  en  en  modifiant  quelque  peu  la  technique  ;  ils  aboutissent  à  des 
résultats  parfaitement  compatibles  avec  les  précédents,  puisqu’ils  obtien¬ 
nent,  après  stimulation  du  bout  central  du  X,  une  augmentation  du  volume 
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du  cerveau.  Toutefois,  donnant  de  ce  phénomène  une  interprétation  tota¬ 
lement  différente,  ils  attribuent  cette  augmentation  de  volume  à  l’éléva¬ 
tion  concomitante  de  la  pression  veineusê,  et  non  pas  à  une  dilatation 
active  des  artères  cérébrales  :  en  fin  de  compte,  ils  tirent  argument  de 
leurs  expériences,  pourtant  si  semblables  à  celles  de  von  Schulter, 
contre  l’existence  d’une  vaso-niotricité  cérébrale  active.  Muller  et  Siebak, 
à  leur  tour  (1907),  tirent  d’expériences  tout  à  fait  analogues  une  conclusion 
diamétralement  opposée.  L’année  suivante,  E.  Weber  (1908)  prend  posi¬ 
tion,  lui  aussi,  contre  l’avis  de  Roy  et  Sherrington. 

Parallèlement  à  ces  hésitations  de  la  physiologie,  les  études  histolo¬ 
giques  concernant  l’innervation  vaso-motrice  des  vaisseaux  cérébraux  ont 
accumulé  des  documents  dont  la  confrontation  dégage  une  impression 
de  non  moindre  incertitude.  Gulland  (1895),  employant  la  simple  coloration 
par  le  bleu  de  méthylène,  ne  voit  pas  de  filets  nerveux  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  cérébraux.  Obersteiner  (1897),  se  fondant  sur  des  colorations 
plus  précises,  soutient  l’opinion  contraire,  adoptée  ultérieurement  par 
Morison  (1898),  par  Huber  (1899)  et  Hunter  (1900).  Gulland  lui-même 
(1898)  reconnaît  son  erreur.  Cependant  Ford  Robertson  (1899)  et  Rohns- 
tein  (1900)  reprennent  à  leur  compte  l’opinion  première  de  Gulland  et 
considèrent  comme  de  simples  formations  conjonctives  les  filets  décrits 
comme  filets  nerveux  par  les  auteurs  précédemment  cités. 

Telles  étaient  les  données  du  problème  avant  les  recherches  de  ces  toutes 
dernières  années.  Sur  aucune  question,  peut-être,  les  opinions  n’étaient 
plus  partagées. 

D’un  côté,  une  liste  de  travaux  échelonnés  sur  plus  de  70  ans  sem¬ 
blaient  établir  sur  un  ensemble  de  faits  expérimentaux  solide  et  cohérent 
l’existence  d’une  activité  vaso-motrice  cérébrale  efficace. 

De  l’autre,  plusieurs  physiologistes  de  l’école  anglaise,  comme  Roy  et 
Sherrington,  Bayliss  et  Hill,  Hill  et  Macleod,  Anrep  et  Starling,  Florey, 
et  avec  eux  les  auteurs  allemands  Schifif,  Riegl  et  Jolly,  Gaertner  et 
Wagner,  Gerhardt,  affirmaient  que  les  vaisseaux  cérébraux  sont  exempts 
de  tout  contrôle  nerveux  vaso-moteur.  Selon  ces  auteurs,  le  calibre  des 
vaisseaux  cérébraux  ne  serait  soumis  qu’à  des  variations  passives,  en 
rapport  avec  les  variations  de  la  pression  artérielle  générale,  une  aug¬ 
mentation  dans  la  pression  sanguine  carotidienne  entraînant  la  dilatation 
passive  des  vaisseaux  cérébraux,  une  chute  dans  la  pression  carotidienne 
déterminant,  au  contraire,  le  resserrement  de  ces  vaisseaux.  Rien  ne 
prouve,  dit  Starling,  que  la  circulation  cérébrale  soit  soumise  à  un  con¬ 
trôle  nerveux. 

De  cette  carence  vaso-motrice  singulière,  d’ingénieuses  interprétations 
finalistes  furent  naturellement  proposées.  On  admit  que  l’absence  de 
nerfs  vaso-moteurs  était  une  sorte  de  défense  naturelle  apte  à  préserver 
le  cerveau  —  si  fragile  à  l’égard  de  l’anoxémie,  même  très  brève  —  éon- 
tre  les  funestes  effets  des  réactions  vaso-motrices  trop  vives.  D’autre 
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part,  à  une  époque  où  la  fonction  du  sinus  carotidien  n’était  pas 
encore  connue,  certaines  expériences  de  circulation  croisée  donnaient 
à  penser  que  toute  anémie  dans  les  centres  nerveux  encéphaliques  déter¬ 
minait,  ipso  facto,,  une  augmentation  de  la  tension  artérielle,  tandis  qu’in- 
versement,  un  abaissement  de  celle-ci  sanctionnait  toute  hyperhémie 
encéphalique.  Il  devenait  possible,  dès  lors,  d’imaginer  un  ingénieux 
mécanisme  auto-régulateur  :  Toute  poussée  d’hypertension  artérielle 
déterminant,  grâce  à  la  passivité  des  artères  cérébrales,  une  vaso¬ 
dilatation  avec  hyperhémie  dans  le  domaine  encéphalique,  entraînait  une 
chute  compensatrice  de  la  tension  artérielle,  ramenant  du  même  coup  à 
la  normale  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux.  Inversement,  toute  hypo¬ 
tension  artérielle  entraînant  un  resserrement  passif  des  vaisseaux  céré¬ 
braux,  l’anémie  encéphalique  consécutive  provoquait  une  poussée  hyper¬ 
tensive  suivie  d’une  vaso-dilatation  cérébrale.  Ainsi  l’absence  de  vaso- 
motricité  cérébrale  active  donnait  la  clef  d’un  merveilleux  automatisme 
chargé  de  régler  tout  à  la  fois  l’équilibre  de  la  pression  artérielle  et  la 
permanence  de  l’irrigation  cérébrale. 

Devant  l’importance  du  problème,  devant  le  caractère  irréductiblement 
contradictoire  des  solutions  proposées,  il  était  naturel  que  le  besoin  se  fît 
sentir  d’un  travail  de  révision  critique.  Ce  travail  devait  apparaître  d  au¬ 
tant  plus  nécessaire  qu’avec  les  années,  la  question  de  la  vaso-motricité 
cérébrale  tendait  à.  quitter  le  domaine  de  la  physiologie  pure,  pour  entrer 
dans  le  cadre  de  la  médecine  pratique  :  le  rôle  des  spasmes  vasculaires 
cérébraux  fut  invoqué,  d’abord  timidement,  puis  avec  de  plus  en  plus  d’in¬ 
sistance,  à  l’origine  de  certaines  manifestations  pathologiques  comme  l’é- 
Pilepsie,  la  migraine,  le  ramollissement  cérébral. 

Le  Congrès  d’Oto-Neuro-Ophtalmologie  de  Marseille,  en  1928,  vint  sou¬ 
ligner  cette  préoccupation  des  neurologistes  de  faire  leur  place,  dans  la 
pathologie  nerveuse,  aux  angio-spasmes  cérébraux.  Le  rapport  de  Bre- 
ïQcr  permit  à  chacun  de  se  rendre  compte  à  quel  point  il  était  difficile 
3  cette  époque  d’accorder  la  conviction  des  cliniciens,  basée  sur  un 
grand  nombre  de  faits  cliniques  constants,  avec  les  réserves  des  phy¬ 
siologistes,  fondées  sur  Fincerlitude  des  expériences. 

Dès  lors,  une  double  tâche  s’imposait  aux  expérimentateurs  ; 

1°  Etablir  sur  des  bases  objectives  l’importance  réelle  de  la  vaso-moti-i- 
cité  cérébrale,  en  regard  des  modifications  de  calibre  d’origine  passiue 
commandées  par  les  variations  de  la  pression  artérielle. 

2°  Reconnaître  la  part  qui  revient  dans  cette  activité  vaso-motrice  à 
^  influence  du  système  nerveux,  et  celle  qui  appartient  aux  influences 
d  ordre  chimique. 

De  ce  travail  de  révision,  rendu  possible  par  les  perfectionnements  de  la 
technique,  les  anatomistes  semblent  avoir  senti  les  premiers  la  nécessité. 
Stôhr,  utilisant  les  méthodes  modernes  d’imprégnation  à  l’argent,  con¬ 
clut  formellement  que  les  petits  vaisseaux  artériels  du  réseau  de  la  pie-mère 
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sont  entourés  de  fibres  nerveuses,  «  Ces  artères  cérébrales,  dit-il,  sont 
entourées  d’un  réseau  nerveux  à  grosses  fibres,  situé  dans  l’adventice 
externe,  et  d’un  réseau  très  fin,  situé  dans  l’adventice  profonde  confinant  à 
la  média.  Dans  la  musculaire,  se  trouvent  encore  d’autres  fibres  nerveu¬ 
ses,  d’une  très  grande  finesse.  Quant  aux  capillaires,  ils  sont  pourvus  de 
deux  ou  plusieurs  nerfs  satellites,  parfois  d’un  ensemble  de  fibres  grou¬ 
pées  en  lacis,  » 

La  présence  de  ces  nerfs  sur  les  vaisseaux  l’amène  à  cette  conclusion 
que  «  la  circalalion  du  cerveau  est  certainement  régie  par  des  influences  ner¬ 
veuses...  Peut-être  même  est-ce  la  tâche  essentielle  de  la  pie-mère  de 

I  égler  la  quantité  et  la  pression  du  sang  qui  passe  à  travers  la  substance 
cérébrale  »,  Se  fondant  toujours  sur  le  résultat  de  ses  recherches  anato¬ 
miques,  il  conçoit  cette  régulation  nerveuse  de  la  vaso-motricité  cérébrale 
comme  émanant  d’un  système  fort  complexe,  comprenant  :  1“  des  fibres 
vaso-constrictives,  provenant  essentiellement  du  sympathique  cervical  ; 
2°  des  fibres  vaso-dilatatrices  appartenant  au  système  parasympathique, 
et  qui  quittent  le  tronc  cérébral  avec  les  nerfs  crâniens  ;  3°  des  fibres 
sensibles,  chargées  de  signaler  à  tout  moment  aux  centres  régulateurs  les 
modifications  survenues  dans  la  pression  intravasculaire  et  dans  la  lu¬ 
mière  vasculaire  elle-même.  Cette  régulation  nerveuse  n’exclut  pas,  ajoute 
Stohr,  l’intervention  d’autres  facteurs  et  notammentdefacteurs  chimiques. 

II  rappelle  l’exemple  des  vaisseaux  placentaires,  certainement  privés  de 
nerfs  (il  l’a  contrôlé  lui-même)  et  dont  les  variations  de  calibre  sont  dé¬ 
terminées,  non  par  des  influences  nerveuses,  mais  par  la  teneur  du  sang 
en  O  et  en  ions  H  (Fleich).  Il  admet  finalement  pour  les  vaisseaux  céré¬ 
braux  l’existence  d’un  double  contrôle  vaso-moteur,  chimique  et  nerveux- 
Il  ajoute  qu’il  soumet  ses  conclusions,  par  avance,  à  la  sanction  néces¬ 
saire  des  physiologistes. 

Dans  quelle  mesure  ces  vues  hypothétiques,  établies  sur  de  simples  as¬ 
pects  anatomiques,  ont-elles  reçu  leur  confirmation  des  recherches  expé¬ 
rimentales  poursuivies  pendant  ces  dernières  années  ?  C’est  ce  que  nous 
nous  proposons  d’établir  dans  les  pages  qui  suivent. 

Auparavant,  il  est  nécessaire  d’ouvrir  une  parenthèse  pour  apporter 
quelques  précisions  techniques  sur  la  méthode  d'exploration  directe  de  la 
circulation  cérébrale.  Ces  notions  sont  utiles  pour  l’intelligence  des  résul¬ 
tats  expérimentaux  personnels  que  nous  aurons  lieu  d’exposer  au  cours 
de  ce  travail. 

Nous  nous  sommes  inspirés  fidèlement  de  la  très  belle  technique  d’é- 
/  tude  mise  au  point  en  1928  par  Forbeset  Wolff,  et  utilisée  en  France  avec 
quelques  variantes  par  Riser  et  Sorel.  C’est  dire  que  nous  avons  réalisé 
l’observation  des  vaisseaux  du  cortex  cérébral,  en  cavité  close,  à  tra¬ 
vers  un  hublot  de  verre  permettant  l’examen  au  microscope  et  la  micro¬ 
photographie. 

Nous  avons  adopté  presque  en  tous  points  la  méthode  des  physiologistes  de  l’Ecole 
de  Harvard. 
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Nous  avons  opéré,  cependant,  sur  le  chien,  alors  que  ces  auteurs  ont  pratiqué  la  majo¬ 
rité  de  leurs  expériences  sur  le  chat. 

Il  est  nécessaire  d’utiliser  des  animaux  jeunes  dont  l’état  des  méninges  et  la  réactivité 
vasculaire  cérébrale  sont  bien  plus  favorables  à  l’observation  que  chez  les  animaux 
adultes. 

L’anesthésique  employé  a  été  constamment  le  chloralosane. 

Nous  avons  pratiqué  la  trépanation  de  la  façon  suivante  :  incision  médiane,  selonl’axe 
antéro-postérieur  du  crâne  ;  désinsertion  du  muscle  temporal  à  partir  de  la  ligne  mé¬ 
diane,  à  la  rugine  ;  en  se  tenant  strictement  au  contact  du  périoste,  à  la  face  profonde 
du  muscle,  on  récline  facilement  celui-ci  en  dehors,  sans  aucune  hémorragie.  Le  jour 
ainsi  obtenu  nous  a  paru  très  suffisant,  sans  la  section  de  l’arcade  zygomatique  conseillée 
par  Riser.  Trépanation  circulaire,  au  trépan  à  couronne,  de  20  mm.  de  diamètre.  Hé¬ 
mostase  au  cautère  thermo-électrique  des  hémorragies  sus-durales.  Soustraction  facul¬ 
tative  de  liquide  céphalo-rachidien.  Incision  circulaire  et  ablation  de  la  dure-mère  aux 
ciseaux,  cautérisation  des  vaisseaux  duraux,  qui  saignent  fréquemment  sur  la  tranche  de 
section. 


Mise  en  place  du  hublot  de  verre,  réalisé  par  la  maison  Collin  sur  le  modèle  exact  de 
t^orbes  et  Wolff  (Voir  Arch.  of  Neurol,  and  Psychialnj,  mai  1928,  page  754).  Ce  hublot, 
dont  la  bague  métallique  est  extérieurement  filetée  et  calibrée  avec  précision  par  rap¬ 
port  à  la  couronne  du  trépan,  est  vissé  facilement  dans  la  brèche  osseuse  de  trépanation. 
Nous  avons  seulement  fait  modifier  l’abouchement  des  ajutages  qui  traversent  la 
bague  métallique  du  hublot.  Au  lieu  de  les  faire  déboucher  perpendiculairement  à  la 
surface  du  cerveau  (risque  de  lésion  par  le  courant  liquide  envoyé  par  l’orifice  d’entrée 
et,  surtout,  occlusion  fréquente  de  l’orifice  de  sortie  par  le  cerveau  ou  la  dure-mère 
formant  clapet),  ces  orifices  ont  été  orientés  parallèlement  au  cerveau,  disposés  sur  la 
paroi  intérieure  de  la  bague  et  non  plus  sur  sa  face  inférieure. 

Un  courant  de  solution  de  Ringer-Locke,  maintenue  à  température  constante  dans 
Un  thermostat,  est  envoyé  sous  le  hublot  par  un  système  de  goutte-à-goutte. 

La  pression  sous  le  hublot  est  contrôlée  au  moyen  d’un  manomètre  à  eau  ou  anéroïde. 

La  pression  artérielle  est  enregistrée  dans  l’artère  fémorale. 

La  contention  de  la  tête  du  chien  doit  être  rigoureuse  pour  permettre  l’observation 
au  microscope  et  la  photographie.  Un  appareil  spécial,  inspiré  de  celui  de  Malassez  pour 
la  lapin,  agrandi  à  l’échelle  voulue  et  complété  par  des  vis  calantes  prenant  point  d’appui 
sur  le  crâne,  a  été  réalisé  dans  ce  but  par  la  maison  Boulitte. 

L’éclairage  est  assuré  par  une  ampoule  de  750  watts  introduite  dans  un  système  opti¬ 
que  fournissant  un  faisceau  de  rayons  parallèles,  placé  à  une  distance  de  1  mètre  environ. 
Un  écran  liquide,  de  5  cm.  d’épaisseur,  fait  d’une  solution  de  sulfate  de  cuivre  à  30  %o, 
®st  interposé  ;  il  absorbe  les  rayons  caloriques  et,  éliminant  les  radiations  rouges,  permet 
M  photographie  des  vaisseaux  dans  les  meilleures  conditions  (contraste  plus  net  avec  le 
fond  de  la  préparation,  différenciation  plus  marquée  entre  la  coloration  des  artères  et 
oelle  des  veines).  Une  forte  lentille  convergente  est,  enfin,  disposée  sur  un  pied  mobile 
uuprès  de  la  tête  de  l’animal  pour  recueillir  le  faisceau  lumineux  et  le  concentrer  en  un 
point  aussi  réduit  que  possible  sur  le  hublot. 

Le  microscope  est  monté  sur  un  statif  spécial,  construit  par  la  maison  Zeiss  ;  il  doit 
permettre  une  stabilité  absolue  avec  un  portè-à-faux  parfois  grand.  Tous  les  mouvements 
®ont  possibles  dans  les  différents  plans  de  l’espace.  Les  principaux  sont  commandés  par 
•fes  vis  micrométriques. 

Un  tube  de  microscope  Nachet  ordinaire  est  employé  avec  un  objectif  faible,  de  grande 
distance  frontale  et  de  grande  ouverture  (grandissement  propre  :  x  4),  et  avec  un 
oculaire  dit  «  de  projection  »  (Nachet  X  6  ou  x  8). 

L’appareil  photographique  qui  nous  a  donné  les  résultats  les  plus  satisfaisants 
ost  un  «  Exakta  »  du  type  courant.  La  mise  au  point,  sur  une  glace  dépolie,  grâce  au  sys¬ 
tème  de  miroir  «  reflex  »  s’éclipsant  au  moment  de  la  prise  de  vue,  se  fait  avec  une  faci¬ 
lité  particulière. 

Enfin,  avec  le  système  d’éclairage  utilisé  et  grâce  à  l’emploi  de  pellicules panchroma- 
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tiques  hypersensibles  (30°  Sch.),  les  temps  d’exposition  ont  pu  être  réduits  au  1  /25“  et 
même  au  1  /50®  de  seconde. 

Ce  qui  distingue  surtout  notre  technique  de  celle  des  auteurs  qui  nous 
ont  précédés,  c’est  l’emploi  très  étendu  des  microphotographies  en  série, 
rendu  possible  grâce  à  l’intensité  de  l’éclairage,  permettant  les  instantanés 
rapides,  et  grâce  à  l’usage  d’un  appareil  à  pellicules,  autorisant  la  prise 
des  clichés  à  de  très  courts  intervalles  (toutes  les  5  secondes  par  exem- 

ple)- 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  rarement  utilisé  la  vision  directe  et  la 
mensuration  des  diamètres  vasculaires  avec  un  oculaire  micrométrique. 
Nous  avons  presque  constamment  enregistré  sur  film  chaque  phase  de 
nos  expériences  au  moyen  de  clichés  rapprochés. 

Un  système  simple  de  signal,  synchrone  avec  le  déclancheur  de  l’appa¬ 
reil  photographique,  marque  sur  le  tracé  lui-même  le  moment  précis  où 
chaque  image  a  été  fixée.  On  obtient  ainsi  une  succession  de  clichés  ri¬ 
goureusement  repérés  par  rapport  aux  différentes  phases  du  tracé.  C’est 
sur  ces  clichés  agrandis  que  la  mensuration  des  diamètres  vasculaires  a  été 
pratiquée,  à  loisir  et  avejc  précision. 

Notre  technique  permet  ainsi  réellement  une  confrontation  gra¬ 
phique  quasi  permanente  entre  calibre  des  vaisseaux  et  niveau 
de  la  pression  artérielle. 

Or,  toute  variation  dans  le  diamètre  des  artères  cérébrales  ne 
peut  être  interprétée  qu’en  fonction  du  tracé  de  la  pression  arté¬ 
rielle  concurremment  enregistré. 

C’est  cette  idée  directrice  qui  a  dominé  toute  la  réalisation  de  notre 
expérimentation. 


II.  -  INFLUENCES  MÉCANIQUES 
A.  —  Pression  artérielle. 

Nous  avons  vu  que  les  variations  passives  du  courant  sanguin  intracéré¬ 
bral,  c’est-à-dire  celles  que  déterminent  les  modifications  de  la  pression 
artérielle,  ont  été  considérées  par  certains  auteurs  comme  si  importantes 
quelles  leur  ont  paru  suffire  à  régler  tout  le  jeu  de  la  circulation  céré¬ 
brale,  à  l’exclusion  de  tout  autre  mécanisme  vaso-moteur  local. 

Ainsi  Roy  et  Sherrington,  dès  1890,  enseignent  que  l’irrigation  du  cer¬ 
veau- varie  directement  avec  la  pression  artérielle  générale,  grâce  à  l’ex-' 
tensibilité  exceptionnelle  des  parois  vasculaires  des  artères  cérébrales. 
Bayliss  et  Hill,  en  1895,  pensent  de  même  que  la  circulation  céré¬ 
brale  suit  passivement  toutes  les  variations  de  la  pression  artérielle,  et 
leur  conclusion  est  adoptée,  en  1900,  par  Hill  et  Macleod.  Parmi  les 
auteurs  qui,  dans  ces  dernières  années,  ont  défendu  une  conception  ana- 
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logue,  citons  Schmidt  (1928),  pour  qui  le  débit  sanguin  cérébral  ne  varie 
qu’avec  les  changements  de  la  pression  sanguine  générale  ;  Keller  (1930), 
qui  considère  les  artères  cérébrales  comme  strictement  druckpassiu,  et 
enfin  Noyons  (1935),  dont  les  recherches  l’amènent  à  conclure  que  le  débit 
circulatoire  encéphalique  est  pratiquement  réglé  par  voie  passive.  Fine- 
singer  et  Putnam  (1933),  au  cours  de  leurs  expériences  de  perfusion,  cons¬ 
tatent  que  les  variations  de  pression  carotidienne  —  dans  les  limites  phy¬ 
siologiques  —  entraînent  des  variations  de  débit  cérébral  qui  peuvent 
atteindre  700  %,  donc  bien  plus  importantes  que  les  variations  pro¬ 
voquées  par  les  excitations  nerveuses  ou  par  celles  d’ordre  chimique 
(7  à  30  %).  Ils  en  tirent  argument  pour  attribuer  aux  variations  de  la 
pression  artérielle  le  rôle  essentiel  dans  le  contrôle  du  calibre  des 
vaisseaux  cérébraux. 

Il  est  à  remarquer  que  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  n’ont  pas 
abordé  de  front  le  problème  précis  qui  nous  intéresse  ici,  savoir  :  l’in¬ 
fluence  des  variations  de  la  pression  artérielle  sur  le  calibre  des  vaisseaux 
cérébraux.  Leurs  conclusions,  concernant  ces  variations  de  calibre,  ne 
sont  pas  fondées  sur  l’observation  directe  des  changements  survenant 
dans  la  taille  des  artérioles,  mais  sur  des  notations  indirectes  portant 
sur  la  pléthysmographie  intracrânienne  (Roy  et  Sherrington),  sur  les 
variations  de  pression  dans  l’hexagone  de  Willls  (Hill  et  Macleod),  sur 
des  mesures  comparées  du  débit  cérébral  et  du  débit  dans  l’artère  fémo¬ 
rale  au  moyen  des  sondes  thermo-électriques  (Noyons),  sur  les  varia¬ 
tions  de  débit  d’une  perfusion  cérébrale  (Finesinger  et  Putnam),  etc.  Il 
s  ensuit  que  ces  expériences  sont  passibles  de  reproche.  D’une  part, 
comme  le  remarque  Noyons,  la  pléthysmographie  du  contenu  crânien  ne 
renseigne  pas  exactement  sur  le  calibre  des  artérioles  cérébrales.  L’ex- 
Pansion  du  cerveau  n’est  pas  fonction  seulement  de  la  quantité  du  sang 
qui  se  trouve  dans  les  artérioles  cérébrales  ;  elle  dépend  bien  davantage 
des  conditions  réalisées  du  côté  vein'eux.  D’autre  part,  le  chiffre  de  la 
pression  artérielle  dans  le  bout  céphalique  de  la  carotide  interne  ne  peut 
ctre  rapporté  à  l’état  vaso-moteur  qu'en  y  calculant,  comme  l’a  fait  Ungar, 
lu  part  de  la  pression  artérielle  générale.  Et  quant  au  débit  cérébral, 
mesuré  sur  le  cerveau  normal  ou  sur  le  cerveau  perfusé  par  ses  propres 
artères,  ses  variations  ne  reflètent  exactement  celles  du  calibre  des  arté¬ 
rioles  cérébrales  qu’à  une  condition  :  c’est  que  précisément  les  pressions 
(pression  carotidienne  et  pression  veineuse)  restent  constantes.  Dans  la 
plupart  de  ces  expériences,  enfin,  il  n’a  pas  été  tenu  compte  des  effets 
vaso-moteurs  produits,  au  cours  de  1  hypertension  artérielle,  parla  disten¬ 
sion  du  sinus  aortique  et  du  sinus  carotidien  et  par  l’excitation  consé¬ 
cutive  des  nerfs  dépresseurs  de  Cyon  et  de  Hering. 

Forbes  et  Wolff(1928),  au  contraire,  au  cours  de  leurs  expériences 
comportant  un  contrôle  microscopique  des  artères  de  la  pie-mère,  ont  pu 
iipprécier  directement,  sous  le  contrôle  de  la  vue,  les  changements  de 
calibre  passifs  survenant  dans  les  artères  cérébrales  du  fait  des  variations 
fle  la  tension  artérielle  générale.  «  Nous  avons  souvent  observé,  disent 
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ces  auteurs,  des  changements  passifs  clans  le  calibre  des  artères  céré¬ 
brales,  c’est  à-dire  une  expansion  ou  un  resserrement  de  leurs  parois 
marchant  de  pair  avec  les  brusques  et  intenses  variations  de  la  pression 
artérielle.  Ces  changements  passifs  peuvent  masquer  ou  altérer  les  modi¬ 
fications  vaso-motrices  (de  cause  chimique  ou  nerveuse)  qui  se  produisent 
en  même  temps.  »  Malheureusement,  ces  constatations  de  Forbes  et  Wolff 
ont  été  faites  au  cours  d’expériences  destinées  à  vérifier  l'influence 
exercée  sur  la  va.so-motricité  cérébrale  par  telle  ou  telle  excitation  ner¬ 
veuse  ou  par  l’injection  de  telle  ou  telle  substance  pharmacodynamique. 
Il  s’ensuit  que  les  modifications  de  calibre  qu’ils  obtiennent  sont  toujours 
d'une  interprétation  assez  délicate,  puisque  les  réactions  vaso-motrices 
actives  de  cause  nerveuse  ou  de  cause  chimique  s’y  intriquent  toujours 
avec  les  changements  de  calibre  passifs  d’origine  mécanique  liés  aux 
modifications  brutales  de  la  pression  artérielle. 

Plus  intéressantes  sont  les  constatations  de  Riser  et  Sorel  (1930),  qui 
ont  vu  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  se  resserrer  sous  1  influence  des 
variations  spontanées  de  la  pression  artérielle  chez  l’animal  en  expérience  : 
«  Si  le  cœur  fléchit,  si  la  pression  artérielle  vient  à  s’effondrer,  le  calibre 
des  artérioles  méningo-cérébrales  diminue  aussitôt,  et  il  ne  faut  pas 
prendre  ce  phénomène  passif  pour  un  spasme,  c’est-à-dire  pour  une  con¬ 
traction  active  des  parois  artérielles.  » 

Une  expérience  récente  de  J. -J.  Bouckaert  et  F.  Jourdan  (1935)  marque 
un  grand  progrès  sur  les  expériences  précédentes.  Ces  auteurs  réalisent, 
en  effet, une  hypertension  artérielle  d’origine  purement  mécanique,  soit  en 
réalisant  l’occlusion  de  l’aorte  abdominale  au-dessus  de  l’origine  du 
tronc  cœliaque,  soit  en  excitant  le  bout  périphérique  de  l’un  des  nerfs 
grands  splanchniques  après  ablation  de  la  capsule  surrénale  correspon¬ 
dante.  Les  variations  de  calibre  des  artérioles  cérébrales  sont  appréciées 
par  un  enregistrement  oncographique  du  volume  cérébral,  mais  les  causes 
d’erreur  sont  rigoureusement  éliminées  :  les  nerfs  vago-sympathiques 
dépresseurs  ont  été  sectionnés,  les  sinus  carotidiens  ont  été  énervés,  et  des 
précautions  ont  été  prises  pour  s’assurer  que  les  changements  de  la  pres¬ 
sion  veineuse  ne  pourraient  pas  intervenir  pour  fausser  les  résultats. 
Dans  ces  conditions,  on  constate  que,  sous  l’influence  de  l’élévation  de 
pression  artérielle  mesurée  dans  l’une  des  carotides,  le  cerveau  augmente 
considérablement  de  volume  ;  celte  augmentation  de  volume  ne  peut  guère 
s’expliquer  autrement  que  par  la  distension  mécanique  de  la  paroi  de  ses 
vaisseaux. 

Ainsi  toute  augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux  nourriciers  du 
cerveau  détermine  une  augmentation  passive  du  calibre  des  artérioles  cé¬ 
rébrales,  et  inversement. 

Faut-il  conclure  que  toute  augmentation  de  la  pression  artérielle  gé¬ 
nérale  déterminera  ipso  facto  une  vaso-dilatation  cérébrale  ?  que  toute 
chute  tant  soit  peu  importante  de  la  pression  artérielle  générale  entraî¬ 
nera  obligatoirement  une  anémie  cérébrale  ?  Le  calibre  des  vaisseaux 
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cérébraux  est-il  donc  condamné  à  varier  incessamment  en  plus  ou  en 
moins  selon  les  vicissitudes  de  la  pression  artérielle  générale?  S’il  en  était 
ainsi,  la  circulation  sanguine  nous  apparaîtrait  bien  mal  protégée. 

Mais  précisément  les  choses  ne  sont  pas  si  simples,  et  l’on  connaît, 
depuis  les  travaux  de  Hering,  de  Heymans,  de  Tournade,  etc.,  le  rôle  de 
cet  admirable  système  régulateur  que  constitue  le  système  des  nerfs  dé- 
presseurs  vaso-sensibles  et  plus  spécialement  des  nerfs  sino-carotidiens. 
Le  fonctionnement  de  ce  mécanisme  compensateur  est  trop  connu  pour 
que  nous  jugions  utile  d’y  insister.  Toute  onde  hypertensive  constitue 
pour  les  artères  cérébrales  une  menace  de  distension  passive...  Mais 
voici  qu’au  moment  même  où  ayant  franchi  la  carotide  primitive,  elle  va 
s  engouffrer  dans  la  carotide  interne  pour  atteindre  enfin  les  vaisseaux 
cérébraux,  elle  rencontre  au  passage  le  sinus  carotidien  qu’elle  distend. 
Or  cette  distension  du  sinus  carotidien  représente  l’agent  d’excitation 
spécifique  du  nerf  dépresseur  de  Hering  :  en  réponse  à  cette  incitation 
nerveuse,  se  déclanche  une  vaso-dilatation  généralisée,  périphérique  et 
splanchnique,  entraînant  une  hypotension  artérielle.  Et  ainsi  les  vaisseaux 
cérébraux  se  trouvent  préservés  puisque,  si  la  poussée  hypertensive  ini¬ 
tiale  tendait  à  les  distendre,  l’hypotension  née  de  l’excitation  du  nerf  sino- 
carotidien  tend  au  contraire  à  déterminer  leur  affaissement. 

Un  processus  inverse  protège  les  vaisseaux  du  cerveau  contre  les  ré¬ 
ductions  excessives  de  calibre  auxquelles  l’exposerait,  sans  l’intervention 
du  sinus  carotidien,  tout  abaissement  tensionnel  tant  soit  peu  important. 

Tel  est,  grossièrement  résuméetpeut-être  simplifié  à  l’excès  (voir  p.  180), 
le  mécanisme  régulateur  qui  préside  au  maintien  d’un  débit  circulatoire 
régulier  et  constant. 


Il  peut  être  résumé  de  la  façon  suivante  :  les  artères  cérébrales  étant 
très  aptes  à  subir  passivement  les  influences  vaso-motrices  mécaniques 
résultant  des  variations  delà  pression  artérielle,  il  était  important  que  ces 
variations  fussent  freinées,  amorties,  minimisées  avant  d’avoir  atteint  le 
cerveau.  Le  sinus  carotidien,  en  répondant  automatiquement  auxinfluences 
mécaniques  dilatatrices  (poussée  hypertensive)  par  la  mise  en  jeu  d’une 
influence  mécanique  constrictrice  (hypotension),  joue  ce  rôle  de  frein  et 
d  amortisseur. 


Est-ce  à  dire  que  cet  automatisme  «  passif  »,  purement  mécanique  et 
cxtracérébral,  résume  toute  la  question  de  la  régulation  du  calibre  des 
artérioles  du  cerveau  ?  Les  vaisseaux  cérébraux  ne  sont-ils  pas  aussi  ca¬ 
pables  de  se  contracter  ou  de  se  dilater  de  façon  active,  sous  l’influence 
de  certaines  excitations  d’ordre  physique,  d’ordre  chimique,  et  aussi  sous 
^action  de  certaines  excitations  nerveuses,  capables  de  solliciter  direc- 
lement  le  fonctionnement  des  nerfs  vaso-moteurs?  Nous  nous  efforcerons 
plus  loin  de  répondre  à  ces  questions.  Mais,  auparavant,  il  nous  faut  exa¬ 
miner  si  d’autres  influences  mécaniques  et  notamment  les  modifications 
de  la  pression  rachidienne  et  dé  la  pression  veineuse,  sont  capables  de 
modifier  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux. 
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B.  —  Pression  intracrânienne. 

]“  Hypertension  intracrânienne. 

Forbes  et  Wolff  ont  noté  qu’une  augmentation  progressive  et  modérée 
de  la  pression  intracrânienne  provoque,  après  une  dilatation  artériolaire 
et  veineuse  initiale  assez  peu  importante,  un  affaissement  passif  des  veines, 
puis  des  artérioles.  A  ce  moment,  comme  l’avait  depuis  longtemps  remar- 
qué  Cushing,  la  pression  artérielle  s’élève  :  du  coup  les  artérioles  s'élargis¬ 
sent  passivement.  En  augmentant  par  degrés  la  pression  intracrânienne, 
on  voit  ainsi  apparaître,  au  début  de  chaque  nouvelle  poussée  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne,  un  affaissement  du  calibre  vasculaire  de  courte 
durée,  suivi  régulièrement  d’une  augmentation  de  la  pression  artérielle 
entraînant  une  dilatation  vasculaire.  L’hypertension  artérielle  consécutive 
à  l’hypertension  intracrânienne  fait  ainsi  figure  de  phénomène  compensa¬ 
teur,  de  réaction  de  défense,  dont  l’effet  est  de  maintenir  la  perméabilité 
des  vaisseaux  cérébraux  en  dépit  de  la  contre-pression  qui  les  écrase  de 
l’extérieur. 

2°  Hypotension  intracrânienne . 

Des  expériences  de  Forbes  et  de  son  école,  semble  ressortir  la  nécessité 
de  distinguer  deux  cas  : 

a)  Suppression  brusque  d'une  hypertension  intracrânienne. 

Lorsqu’une  augmentation  préalable  de  la  tension  intracrânienne  a  réa¬ 
lisé  une  certaine  vaso-conslriction  artériolaire,  plus  ou  moins  effica¬ 
cement  contrebalancée,  comme  nous  venons  de  le  voir,  ]iar  l’augmenta¬ 
tion  réactionnelle  de  la  pression  artérielle,  le  relâchement  soudain  delà 
pression  intracrânienne  est  toujours  suivi  d’une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  cérébraux.  Cette  vaso-dilatation  est  d’une  interprétation  assez 
délicate.  Forbes  y  voit  l’effet  d’une  distension  passive  due  à  l’hyperten¬ 
sion  artérielle,  sur  laquelle  la  pression  céphalo-rachidienne  abaissée  ne  fait 
plus  contre-poids.  Noyons  l’attribue  surtout  à  l’asphyxie  qui  a  régné  dans 
les  artérioles  pendant  la  période  initiale  de  compression. 

b)  Hypotension  intracrânienne  simple,  sans  hypertension  préalable. 

Elle  ne  provoquerait,  selon  Forbes  et  Nason.  aucune  modification  du 

calibre  des  artérioles  cérébrales.  Ces  auteurs  diminuent  la  pression  intra¬ 
crânienne  par  simple  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien.  Ils  notent 
comme  conséquence  de  cette  manœuvre  une  certaine  dilatation  des  vei¬ 
nules  de  la  pie-mère,  dont  ils  remarquent  en  même  temps  la  teinte  plus 
cyanique,  marchant  de  pair  avec  un  certain  ralentissement  du  cours  san¬ 
guin  veineux.  Par  contre,  et  contrairement  à  ce  que  l’on  aurait  pu  atten¬ 
dre  a  priori,  ils  ne  remarquent  aucune  dilatation  artériolaire. 

C.  —  Pression  veineuse. 

11  ne  semble  pas  que  les  modifications  de  la  pression  veineuse  générale 
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soient  capables  d’influencer  notablement  le  calibre  des  artérioles  céré¬ 
brales.  Forbeset  Wolff  ont  provoqué  des  augmentations  de  pression  vei¬ 
neuse  chez  le  chat  en  injectant  une  solution  de  Ringer  chaude  dans  la  veine 
fémorale.  A  condition  que  l’injection  soit  assez  lente  pour  ne  pas  influen¬ 
cer  la  tension  artérielle,  aucun  changement  mesurable  dans  le  diamètre 
des  artères  de  la  pie-mère  n’accompagne  les  changements  de  la  pression 
veineuse,  quelle  qu’en  soit  l’importance. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  expériences,  n’ont  été  enregistrées  que 
les  variations  de  la  pression  veineuse  extracranienne  mesurée  dans  la  veine 
jugulaire  externe. 

Peut-on  affirmer  que  les  variations  de  la  pression  veineuse  intracra- 
uienne  à  l’intérieur  des  sinus  veineux  de  la  dure-mère  sont  également 
sans  action  sur  le  calibre  des  artérioles  de  la  pie-mère?  Forbes  et  Wolff 
n’hésitent  pas  à  l’admettre,  en  se  fondant  sur  les  expériences  de  Weed, 
d’après  lesquelles,  quand  une  solution  de  Ringer  est  injectée  dans  les 
Veines,  la  pression  veineuse  intracrânienne  varie  dans  le  même  sens  que 
la  pression  veineuse  générale. 

Nous  avons  voulu  vérifier  directement  cette  notion  si  importante  et  nous 
avons  enregistré  les  variations  de  calibre  des  artérioles  de  la  pie-mère  en 
interrompant  passagèrement,  chez  le  chien,  par  une  ligature  temporaire, 
la  circulation  dans  les  veines  jugulaires  externes.  On  sait  quelle  impor- 
•ante  voie  de  retour  représentent  ces  veines  chez  cet  animal. 

Dans  ces  conditions  {fig.  n°  1,  p.  1184  et  1185),  nous  avons  observé 
1“  une  augmentation  du  volume  cérébral  ;  2°  un  accroissement  important 
du  calibre  des  veines  de  la  pie-mère  (33  %  environ)  ;  3®  une  réduction 
suniiltanée  du  calibre  des  artères  (10  %  environ)  ;  4"  un  abaissement  ou 
O'ès  léger,  ou  nul  de  la  pression  artérielle  générale. 

Dans  le  cas  particulier  d’une  stase  veineuse  brutale,  telle  qu’elle  est 
l'éalisée  dans  ces  conditions  d’expérience,  il  peut  donc  apparaître,  en 
uiême  temps  que  la  distension  veineuse,  une  constriction  artérielle. 
Celle-ci,  minime,  prend  sa  valeur  et  son  intérêt  si  on  la  rapproche  de 
'  absence  de  variation  importante  dans  la  pression  artérielle  générale  et  de 
I  encombrement  veineux  qui  existe  en  aval  ;  ce  dernier  facteur,  si  ses 
répercussions  n’étaient  que  passives,  devrait  tendre,  au  contraire,  de 
toute  évidence,  à  la  dilatation  des  artères. 

D  y  a  là  un  acte  d’adaptation  dont  le  mécanisme  nous  échappe  mais 
flui  nous  paraît  devoir  être  remarqué. 

D.  —  Influence  de  la  pesanteur  et  des  attitudes. 

On  connaît,  depuis  Piorry,  l’effet  bienfaisant  de  la  position  déclive  chez 
les  sujets  frappés  de  syncope.  Les  expériences  de  Salathé  (1877)  et  de 
Ch.  Richet  (1891)  ont  montré  à  quel  point  le  simple  jeu  de  la  pesanteur 
peut  favoriser  ou  contrarier  la  circulation  cérébrale.  Quant  à  l’influence 
ees  attitudes,  elle  ressort  des  travaux  de  A.  Binet  et  Solier  (1895),  de 
Hesnikow  et  Dawidenkow  (1911),  de  Tinel  (1927),  qui  semblent  bien 


1192 


FtËUNlOy  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


montrer  que  la  flexion,  l'extension  ou  l’inclinaison  latérale  de  la  tôle  sont 
capables  d'entraîner  d'importantes  modifications  vaso-motrices  dans  la 
circulation  cérébrale.  En  réalité,  comme  le  fait  remarquer  Ungar,  ces 
faits,  fondés  sur  la  plétbysmographie  cérébrale  ou  sur  l’enregistrement  du 
pouls  cérébral  chez  l’homme  trépané,  doivent  être  contrôlés,  à  cause  de 
l’incertitude  de  la  méthode  par  laquelle  ils  ont  été  obtenus  :  la  pléthys- 
mographie  cérébrale  chez  l’homme  trépané  donne,  en  effet,  des  courbes 
fort  complexes,  résultant  de  l’intervention  de  nombreux  facteurs  (mouve¬ 
ments  du  liquide céphalo  rachidien,  respiration,  réplétion  veineuse...,  etc-). 

E.  —  Excitations  locales  directes  portant  sur  la  paroi 
des  vaisseaux  cérébraux. 

Les  expériences  de  Florey  et  de  Hove  ont  bien  mis  en  évidence  la  vi¬ 
vacité  de  la  réponse  vaso-motrice  des  artérioles  cérébrales  aux  excitations 
directes  par  le  courant  électrique  ou  par  l’attouchement  mécanique.  Ces 
travaux  ont  été  confirmés  en  tous  points  par  Riser,  Mériel  et  Planques, 
ainsi  que  par  J.  Ley. 

1°  Excitation  locale  mécanique. 

Dans  les  expériences  de  Riser,  Sorel,  Mériel  et  Planques,  l’attouche¬ 
ment  direct  des  artères,  avec  le  bout  d’une  fine  pipette  arrondie,  pendant 
15  à  20  secondes,  détermine  une  vaso  constriction  de  20  à  40  %,  parfois 
de  CO  à  80  %,  et  «  l'artère  n’admet  plus  les  globules  qu’en  simple  file  ». 
Ce  spasme  est  tout  à  fait  local  et  peu  durable,  ne  se  prolongeant  guère 
au  delà  de  quelques  minutes. 

Les  expériences  de  J.  Ley  aboutissent  à  la  même  conclusion  :  «  Dans 
toutes  les  conditions,  que  l’animal  soit  profondément  anesthésié  ou  non, 
les  artères  cérébrales  réagissent  par  une  contraction  intense  aux  excitants 
mécaniques  (contact  d’une  fine  baguette  de  verre).  Les  petites  artères  peu¬ 
vent  se  contracter  jusqu’à  oblitération  totale.  Cette  contraction  se  pro¬ 
duit  localement,  au  point  excité,  et  ne  semble  pas  avoir  tendance  à 
se  propager.  La  durée  va  de  quelques  secondes  à  plusieurs  minutes  selon 
l’étendue  de  l'excitation.  » 

2°  Excitation  locale  par  un  courant  électrique. 

Au  moyen  d'un  courant  faradique  faible,  J.  Ley  obtient  des  effets  ana¬ 
logues  aux  précédents,  mais  plus  durables.  Riser,  Sorel,  Mériel  et 
Planques  voient  se  déclancher  à  la  suite  d’une  excitation  électrique  mi¬ 
nime  un  spasme  artériel  intense  de  70  à  80  %  du  calibre  primitif,  parfois 
total.  Il  est  très  localisé  et  ne  se  transmet  pas  si  l’excitation  n'est  pas 
déplacée.  Ce  spasme  est  plus  durable  que  celui  provoqué  par  attouchement 
mécanique. 

3°  Excitation  locale  par  une  embolie  cérébrale. 

Nous  avons  pu  montrer  dès  1931,  grâce  à  notre  technique  nous  permet¬ 
tant  de  réaliser  des  embolies  cérébrales  strictement  localisées  à  la  moitié 
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(lu  cerveau,  que  l’embolie  détermine  un  spasme  réflexe  de  l’artère  réti¬ 
nienne  situé  du  côté  opposé  à  l’embolie  et,  par  conséquent,  indemne  de  , 
toute  embolie  cérébrale.  Riser  a  pu,  dans  certains  cas,  surprendre  sous 
1  objectif  microscopique  le  spasme  qui  aflecte  les  artérioles  cérébrales  au 
siège  même  ou  plutôt  en  aval  de  l’embolie.  En  aval  de  l’obstacle,  il  a  vu 
apparaître  une  contracture  du  vaisseau  brutale,  intense,  parfois  durable, 
augmentant  l’effet  ischémique  de  l’embolie. 

Il  est  donc  facile  d’obtenir  un  véritable  spasme  artériel  cérébral  en  dé¬ 
terminant  une  irritation  directe  de  la  paroi  du  vaisseau,  soit  en  agissant 
sur  la  paroi  externe  du  vaisseau  par  un  nttoucbement  mécanique  ou  par 
une  excitation  électrique,  soit  en  excitant  sa  paroi  interne,  par  une  em¬ 
bolie  cérébrale  expérimentale. 

Iir.  —  INFLUENCES  CHIMIQUES  ET  PHARMACODYNAMIQUES 

A  l’étude  des  influences  chimiques  capables  de  modifier  le  diamètre  des 
vaisseaux  encéphaliques  se  trouve  liée  toute  la  question  de  la  régulation, 
par  la  voie  hormonale,  de  la  circulation  cérébrale.  Parmi  les  substances 
dont  l'action  vaso-dilatatrice  ou  vaso-constrictive  a  été  soumise  au  con- 
ti'ôle  des  méthodes  expérimentales,  il  en  est  un  grand  nombre  dont  l’ac- 
tion  sur  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  présente  pour  le  clinicien  un 
intérêt  tout  spécial  :  ce  sont  celles  qui  sont  employées  couramment  dans  la 
thérapeutique  humaine,  et,  plus  encore,  celles  que  nous  considérons,  avec 
plus  ou  moins  de  certitude,  comme  prenant  part,  à  l’état  physiologique,  au 
<^onlrôle  humoral  de  la  circulation. 

Nous  étudierons  avec  un  soin  particulier  ces  deux  groupes  de  sul)s- 
tances. 


A.  —  Substances  «  physiologiques  ». 

Nous  rangerons  dans  ce  premier  groupe  : 

1°  h’ adrénaline  et  V extrait  hypophysaire  postérieur,  c’est-à-dire  les 
deux  principales  substances  qui  président  à  la  vaso-constrictlon  dans  les 
territoires  artériels  périphériques  et  splanchniques. 

L’histamine  et  les  esters  de  la  c/ro/iné,  c’est-à-dire  les  deux  groupes  de 
substances  qui  sont  à  la  base  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  capil¬ 
laire  et  artériolaire  dans  la  circulation  générale. 

3°  L’oxygène  et  l’anhydride  carbonique. 

4°  Nous  rattacherons,  de  même,  à  ce  premier  groupe  l’influence  vaso¬ 
motrice  exercée  par  les  variations  du  pH  sanguin  et  par  celles  de  la 
(concentration  moléculaire  du  plasma. 

1°  Adrénaline. 

Nous  avons  vu  combien  il  est  dilflcile  de  tirer  une  conclusion  ferme  de 
I  ensemble  des  travaux  consacrés,  depuis  la  découverte  du  rôle  physiolo- 
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gique  des  capsules  surrénales  jusque  vers  1925,  à  l’action  de  l'adrénaline 
sur  la  vaso-motricilé  cérébrale 

La  question  a  été  étudiée  à  nouveau,  dans  ces  dernières  années,  avec 
l’aide  de  techniques  instrumentales  bien  plus  perfectionnées  et  beau¬ 
coup  plus  précises.  A  la  faveur  de  ces  recherches  nouvelles,  les  contra¬ 
dictions  les  plus  flagrantes  se  sont  évanouies.  D’autres,  qui  n’étaient 
qu’apparentes,  ont  été  expliquées.  En  sorte  qu’il  semble  qu’il  soit  de¬ 
venu  possible  de  donner,  de  ce  ])roblème,  en  apparence  si  ardu,  une  solu¬ 
tion  simple  et  satisfaisante.  Cette  solution  peut  s’énoncer  de  la  façon 
suivante  :  1  adrénaline,  injectée  dans  les  vaisseaux,  tend  ci  créer,  dans  les 
artérioles  cérébrales,  comme  dans  les  autres  vaisseaux  de  l'orfianisme,  un  état 
de  vaso-constriction.  Mais  cette  tendance  vaso-constrictive  est  très  faible  au 
niveau  des  artères  cérébrales,  en  sorte  quelle  est  facilement  débordée  par  la 
distension  vasculaire  passive  çtii  résulte  de  la  poussée  d'hypertension  adréna- 
linique  :  le  résultat  final  est  donc  une  dilatation  artériolaire. 

Cette  notion  repose  sur  un  ensemble  de  faits  expérimentaux  con¬ 
cordants  . 

I.  —  Nous  rappellerons  tout  d’abord  très  brièvement  les  travaux  sur 
lesquels  peut  être  solidement  appuj'ée,  à  l’heure  actuelle,  celte  opinion 
que  l’adrénaline,  dans  les  conditions  physiologiques,  n'est  pas  un  vaso- 
constricteur  cérébral. 

Forbes  et  Wolff,  reproduisant  l’expérience  réalisée  dès  1899  par  von 
Cyon,  injectent  l’adrénaline  dans  les  veines  d’un  animal  dont  ils  observent 
les  vaisseaux  cérébraux  à  travers  une  fenêtre  crânienne  :  ils  notent  que, 
dans  le  moment  même  où  la  pression  artérielle  augmente,  les  artérioles 
cérébrales  se  dilatent. 

Riser  avec  ses  collaborateurs,  Sorel,  Mériel  et  Planques  renouvellent 
cette  expérience  et  aboutissent  à  la  même  conclusion:  l’adrénaline  in¬ 
jectée  dans  les  veines  provoque  une  augmentation  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  et,  dans  ces  conditions,  détermine  une  dilatation  des  artérioles 
cérébrales.  Mais  Riser,  à  cette  occasion,  complète  fort  heureusement 
l’œuvre  des  physiologistes  américains.  D’une  part,  il  démontre  que, 
contrairement  à  l’opinion  de  Forbes,  l’injection  intracarolidienne  d’adré¬ 
naline,  tout  comme  l’injection  intraveineuse,  est  vaso-dilatatrice  pour  les 
vaisseaux  cérébraux,  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Forbes  devait, 
d’ailleurs,  ultérieurement  se  ranger  à  cette  manière  de  voir.  Mais  le  plus 
grand  mérite  de  Riser  et  de  ses  collaborateurs  est  d’avoir  compris  les 
premiers  l’intérêt,  et  mis  au  point  la  technique,  de  l’étude  comparative 
des  réponses  vaso-motrices  à  l’adrénaline  des  artères  périphériques,  des 
artères  splanchniques  et  des  artères  cérébrales.  Rien  n’est  plus  démons¬ 
tratif  que  l’expérience  suivante  de  Riser  et  Sorel:  à  la  suite  de  l’injection  in¬ 
traveineuse  d’adrénaline  la  pression  artérielle  augmente  fortement  :  dès  le 
début  de  la  poussée  hypertensive,  les  artères  cérébrales,  grosses,  moyennes 
et  petites,  se  dilatent  de  5  à  20  %  de  leur  calibre  primitif  ;  au  même  mo- 
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ment,  les  artères  rénales  et  périphériques  sont  fortement  spasmées,  et  le 
problème  est  résolu  par  cette  opposition. 

Nous-mêmes  avons  pu  nous  assurer  à  nouveau  de  la  réalité  de  cette 
dilatation  des  artérioles  cérébrales  sous  l’influence  de  l’adrénaline,  à 
doses  moyennes  (1/10  ou  2/10  de  mmgr.  par  kg.),  injectée  par  voie  vei¬ 
neuse  ou  intracarotidienne. 

Dans  les  conditions  de  technique  précisées  plus  haut  (voir  p.  122), 
nous  avons  constaté  ;  1°  une  augmentation  du  calibre  des  artères  piales 
(lOàflO  %1;2°  une  dilatation  des  veines  (15  à  25  %  du  diamètre 
initial):  3°  un  accroissement  du  volume  cérébral  (voir  fig.  2,  p.  1100  et 
^121,  fig.  3  et  p.  1196  à  1199). 

Ces  données  s’accordent  pleinement  avec  celles  qu’ont  apportées 
Forbes  et  WollT  et  que  plusieurs  auteurs  ont  déjà  confirmées. 

Notre  technique,  permettant  la  comparaison  de  nombreuses  micropho¬ 
tographies  avec  une  série  de  points  précis  de  la  courbe  de  pression  arté¬ 
rielle,  iious  a  donné,  de  plus,  la  possibilité  d’analyser  de  près  chaque 
phase  du  phénomène  et  d’établir  les  points  suivants  : 

1°  La  dilatation  artérielle  commence  aussitôt  après  l’injection  adréna- 
Hnique.  Jamais  nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence  aucune  vaso-cons- 
trietion  initiale. 

S"*  L’augmentation  du  calibre  est  progressive  :  elle  ne  paraît  pas  di  • 
l'ectement  proportionnelle  aux  valeurs  successives  de  la  pression  arté¬ 
rielle. 

Uans  l’expérience  que  reproduit  la  fig.  3,  on  remarquera  notamment  les  faits  suivants  : 
sur  le  cliché  3,  l’accroissement  du  diamètre  n’est  encore  que  de  9  %,  45  secondes  après 
î  injection  ;  or  le  niveau  tensionnel  est  déjà  presque  à  son  maximum  ;  sur  le  cliché  4,  pris 
seulement  32  secondes  plus  tard,  l’élargissement  vasculaire  atteint  36  %  ;  la  pression  arté¬ 
rielle  n’est  cependant  pas  heaucoup  plus  élevée,  mais  de  larges  dénivellations  systolo-dlas- 
toliques  sont  apparues. 

3°  La  durée  de  la  dilatation  artérielle  est  très  variable.  Le  plus  sou-  1 
'eut  les  artères  retrouvent  leur  calibre  initial  aussitôt  après  la  fin  de 
1  hypertension  adrénalinique  (voir //g.  2,  cliché  8,  et  fig.  4,  cliché  8). 
Nous  n’avons  pas  observé  la  vaso-constriclion  artérielle  secondaire  qu’a- 
'’aient  signalée  Forbes  et  Wollïct  que  Riser  n’a  pas  non  plus  retrouvée. 

Par  contre,  nous  avons  parfois  noté  la  longue  persistance  d’une  dis¬ 
sension  des  artères  piales  alors  que  la  pression  artérielle  générale  était, 
depuis  plusieurs  minutes,  revenue  à  la  normale. 

c  Pxt  ce  que  montre  par  exemple  la  fig.  3  ;  on  notera  que,  sur  le  cliché  8,  pris  après 
■■etour  de  la  pression  artérielle  à  la  normale,  la  dilatation  artérielle  persiste  et  même 
ftleint  une  valeur  plus  élevée  que  lors  de  la  phase  d’hypertension  la  plus  forte  (45  %  au 
beu  de  .36  %  à  l’acmé  de  l  effet  tensionnel  adrénalinique). 

Là  encore,  il  y  a  défaut  de  parallélisme  entre  le  calibre  vasculaire 
cérébral  et  le  niveau  de  la  pression  dans  les  grosses  artères  ;  exemple 

nnisergie  analogue  à  celai  que  nous  avons  signalé  il  g  a  plasiears 
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Fig.  4.  —  Action  de  l’adrénaline. 
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années  au  niveau  de  l'arlère  rétinienne  sous  l'elJel  des  dérivés  de  la  cho- 
line. 

4°  Nous  avons  noté  souvent  une  légère  constriction  secondaire  des 
veines,  faisant  suite  à  leur  dislension  initiale  (voir  fîg.  2,  cliché  8,  e/  fig. 
cliché  8). 

La  dilatation  artériolaire  cérébrale  consécutive  à  l’injection  d’adré¬ 
naline  ne  se  traduit  pas  seulement  par  une  modilication  de  l’aspect  de 
ces  artères  visibles  à  l’œil  nu  ou  au  microscope.  Elle  peut  être  aussi 
décelée  par  l’augmentation  du  débit  circulatoire  cérébral  qu’elle  en¬ 
traîne,  et  que  plusieurs  auteurs  ont  pu  enregistrer. 

C’est  ainsi  que  M.  Schneider  et  D.  Schneider,  mesurant  simultanément 
le  courant  sanguin  dans  la  carotide  interne  et  dans  la  carotide  externe, 
ont  observé,  après  l’injection  intracarotidienne  d’adrénaline,  une  dimi- 
'  nution  du  débit  dans  la  carotide  externe,  avec  une  augmentation  du  débit 
dans  la  carotide  interne.  11  y  a  donc  à  la  fois  vaso-constriction  dans  le 
1  domaine  des  artères  de  la  face  et  de  la  langue,  vaso-dilatation  dans  le 
\domaine  encéphalique. 

'  Noyons,  de  son  côté,  injecte  l’adrénaline  chez  un  animal  dont  il  me¬ 
sure  à  la  fois  ;  1°  l'irrigation  cérébrale,  au  moyen  d’une  sonde  thermo- 
électrique  spéciale  introduite  dans  l'écorce  cérébrale  ;  2°  l’irrigation  de 
l’oreille,  à  l’aide  d’un  élément  photo-sélénique  ;  3°  les  changements  de 
volume  de  la  rate,  au  moyen  d’un  plétbysmographe  de  Tournade.  L’adré¬ 
naline  provoque,  en  même  temps  qu'une  vaso-constriction  fémorale, 
auriculaire  et  splénique,  une  légère  augnientalion  du  débit  encéphalique, 
clair  indice  de  vaso  dilatation  cérébrale. 

IL  —  A  celte  absence  de  réponse  constrictive  des  vaisseaux  cérébraux  à 
l'injection  d'adrénaline,  on  a  donné  deux  interprétations  différentes. 

Pour  les  uns,  l’adrénaline  est  réellement  dénuée  de  toute  influence  cons¬ 
trictive  sur  les  vaisseaux  cérébraux  et  se  comporte  même  à  leur  égard, 
dans  certaines  circonstances,  comme  une  substance  franchement  vaso- 
dilatatrice  . 

Pour  d’autres  auteurs,  en  dépit  des  faits  ci  dessus  exposés,  l’adrénaline 
détermine,  en  arrivant  au  contact  des  artérioles  cérébrales,  une  réaction  vaso- 
constrictive  de  ces  vaisseaux.  Mais  cette  vaso-constriction  active  est  peu 
importante  et,  à  cause  de  cela,  facilement  vaincue  par  la  distension  méca¬ 
nique,  singulièrement  plus  puissante  qui  résulte  de  la  poussée  hypertensive, 

a):  On  aurait  pu  penser  trouver  un  argument  en  faveur  de  cette 
conception  dans  certaines  expériences  montrant  que  l’adrénaline,  en 
application  locale  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  en  provoque  la  vaso¬ 
constriction.  Les  expériences  de  Forbes,  Finley  et  Nason  sont,  à  cet 
égard,  très  suggestives  :  les  auteurs  notent  que  l’application  locale  d’a¬ 
drénaline  sur  les  artères  de  la  pie-mère  détermine  une  vaso-constriction. 
Mais  ils  notent  en  même  temps  que  cette  vaso  constriction  est  envi¬ 
ron  quatre  fois  moins  intense  que  celle  déterminée  par  la  même  dose 
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d  adrénaline  appliquée  sur  les  artères  de  la  peau.  Cette  expérience  semble 
donc  établir,  du  même  coup,  la  réalité  de  la  vaso-constriction  cérébrale 
adrénalinique  et  la  faiblesse  de  celle-ci.  Mais  Riser  et  ses  collabora¬ 
teurs  n’ont  pas  retrouvé  cette  vaso-constriction  cérébrale  après  installa¬ 
tion  locale  d’adrénaline  au  1/1.000.  Ils  rappellent  avec  quelle  facilité  le 
ffloindre  attoucbement  local  des  vaisseaux  cérébraux  détermine  un 
spasme  mécanique,  et  soulignent  la  prudence  avec  laquelle  doivent  être 
interprétés,  de  ce  fait,  les  protocoles  d’expérience  concernant  la  réacti¬ 
vité  de  ces  vaisseaux  à  l’égard  des  drogues  portées  directement  à  leur 
contact. 

Aussi  les  expériences  d’application  locale  ne  nous  apportent-elles  pas 
la  solution  du  problème. 

b)  C’est  pourquoi  nous  avons  cherché  à  connaître  l’effet  sur  les  artères 
cérébrales  de  doses  minimes  d’adrénaline  déversées  à  débit  constant  par 
voie  veineuse  en  quantités  suffisamment  faibles  pour  ne  pas  influencer 
la  pression  artérielle  générale. 

C’est  ce  que  permet  de  réaliser  l’appareil  utilisé  déjà  par  Baudouin,  \ 
H-  Bénard,  Chabrol  et  Sallet  pour  l’étude  de  divers  effets  physiolo-  j 
giques  de  l’infusion  lente  et  continue  d’adrénaline.  ' 

Avec  la  collaboration  de  Sallet,  nous  avons  commencé  à  appliquer  cette 
technique  à  l’exploration  de  la  circulation  cérébrale. 

Jusqu’à  présent  les  résultats  obtenus  ont  été  négatifs,  en  ce  sens  que, 

SI  elles  sont  suffisamment  faibles  pour  ne  pas  entraîner  de  dénivellations 
tensionnelles  générales,  les  doses  d’adrénaline  introduites  ne  se  sont 
pas  montrées  capables  de  modifier  le  calibre  des  artères  cérébrales. 

G  est  ce  que  démontre  l’expérience  reproduite  sur  la  fig.  5,  p.  1202  et  1203.  Au  cours  de 
celle-ci,  1/10  de  mmgr.  d’adrénaline  est  injecté  à  un  chien  de  8  kg.  en  29  minutes,  soit 
■nmgr.  0034  par  minute.  La  partie  du  tracé  reproduite  ci-contre  enregistre  les  effets  ini¬ 
tiaux  de  l’injection. 

Trois  faits  sont  à  remarquer  r  1°  après  r20”  (cliché  3),  c’est-à-dire  après 
introduction  de  0  mmgr.  0042  d’adrénaline,  la  pression  artérielle  est  in¬ 
changée,  de  même  que  le  diamètre  des  artères  de  la  pie-mère  ;  2°  après 
2  30  ’  (cliché  4),  c’est-à-dire  après  introduction  de  0  mmgr.  0085  d’adré¬ 
naline,  la  pression  artérielle  s’élève  légèrement  en  même  temps  qu’appa- 
faît  une  excitation  vagale  nette  (bradycardie,  hautes  dénivellations  systolo- 
Jiastoliques)  ;  or,  le  calibre  artériel  demeure  immuable  ;  3°  ce  n’est 
tiu  après  un  certain  temps  de  latence  (5’15”)  que  la  dilatation  artériolaire 
npparaît  (cliché  5).  L’augmentation  de  calibre  atteint  alors  23  %  :  elle 
ne  comporte  donc  aucun  parallélisme  ni  avec  la  dose  introduite 
(0  mmgr.  0175  pour  un  chien  de  8  kg.)  ni  avec  le  degré  de  l’élévation 
tensionnelle  concomitante.  Une  telle  dilatation  est,  en  effet,  de  l’ordre 
Je  celles  que  l’on  observe  au  cours  de  l’hypertension  obtenue  avec  les 
Joses  moyennes  d’adrénaline  chez  le  chien  (1/10®  de  mmgr.  par  kg.). 

Cependant,  cette  technique  des  injections  lentes  continues  ne  paraît  pas 
permettre  d’échapper  au  dilemme  suivant  :  ou  bien  introduire  des  doses 
iQUE,  T.  65,  N"  G.  JUIN  1936.  78 
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trop  faibles  d’adrénaline,  sans  effet  sur  les  artères  cérébrales  ;  ou  bien 
entraîner  par  des  injections  plus  importantes  des  variations  tensionnelles 
et  cardiaques  qui  ne  laissent  pas  apprécier  à  l’état  pur  les  réactions  vas¬ 
culaires  alors  provoquées.  Elle  nous  paraît  néanmoins  mériter  de  nou¬ 
velles  recherches,  d’ailleurs  actuellement  en  cours  dans  notre  laboratoire  : 
car  les  renseignements  qu’elle  fournit  sont  recueillis  dans  les  condi¬ 
tions  les  plus  «  physiologiques  ». 

c)  Par  un  autre  artifice,  certains  auteurs,  au  contraire,  ont  pu  rompre 
le  dilemme  en  injectant  de  fortes  doses  d’adrénaline,  dont  ils  ont  cherché 
à  masquer  les  effets  tenseurs. 

C’est  à  Finesinger  et  Putnam  que  revient  l’honneur  d’avoir  réalisé  la 
véritable  expérience  cruciale  ;  ces  auteurs  injectent  l’adrénaline  dans  la 

circulation  générale,  mais  suppriment  par  un  artifice  de  technique  (perfusion 

cérébrale  à  pression  constante)  l’effet  hypertenseur  de  cette  injection. 

Dans  ces  conditions,  c’est-à-dire  la  pression  de  perfusion  restant  stric¬ 
tement  constante,  Finesinger  et  Putnam  observent  que  l’injection  d’adré¬ 
naline  détermine  constamment  une  vaso-constriction  visible  des  artères 
de  la  pie-mère,  accompagnée,  d’ailleurs,  d’une  diminution  du  débit  céré¬ 
bral  allant  jusqu’à  31  %. 

Il  est  vrai  que  Finesinger  et  Putnam  ne  réalisaient  pas  une  perfusion 
strictement  cérébrale.  Chez  le  chat  dont  ils  perfusaient  la  carotide  interne, 
ils  ne  tenaient  aucun  compte  des  anastomoses  profondes  unissant  les  deux 
territoires,  carotidien  externe  et  carotidien  interne  (Heymann).  Ils  n’enre¬ 
gistraient  donc  pas  des  réactions  vaso-motrices  purement  cérébrales,  et 
par  là  leurs  conclusions  pouvaient  prêter  à  la  critique. 

C’est  le  grand  mérite  de  Bouckaert  et  Jourdan  d’avoir  mis  au  point  une 
technique  assez  rigoureuse  pour  exclure  avec  une  absolue  certitude 
l’influence  de  tout  facteur  circulatoire  extra-encéphalique.  Ces  auteurs 
I  ont  réalisé  la  perfusion  de  la  tête  isolée  en  excluant,  par  une  série  de 
manœuvres  opératoires  (ligatures  artérielles  et  veineuses,  écrasement 
et  section  complète  du  cou,  résection  de  la  presque  totalité  des  tissus 
extracraniens)  toute  la  circulation  extracranienne. 

1°  Dans  des  expériences  de  perfusion  à  pression  variable,  ils  ont  constaté 
que  l’injection  intra-artérielle  d’adrénaline  est  suivie  d’une  élévation  de 
la  pression  de  perfusion,  qui  ne  peut  s’expliquer  autrement  que  par  une 
vaso-constriction  dans  le  domaine  circulatoire  irrigué,  c’est-à-dire  le 
crâne  et  son  contenu, 

2°  Dans  des  expériences  de  perfusion  maintenue  à  pression  constante, 
au  moyen  d’une  tubulure  verticale  jouant  le  rôle  de  trop-plein,  ils  ont 
constaté  que  l’injection  d’adrénaline,  faite  dans  ces  conditions,  provoque  : 
1°  une  réduction  du  volume  cérébral  (enregistrée  par  la  méthode  oncogra- 
phique  de  Lœvenbert)  ;  2°  une  diminution  massive  du  débit  veineux 
cérébral,  traduisant  un  véritable  blocage  de  la  circulation  cérébrale.  Ces 
deux  phénomènes  sont  indiscutablement  liés  à  un  resserrement  général 
des  vaisseaux  cérébraux. 
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On  voit  qu’en  dépit  de  certaines  discordances,  beaucoup  plus  souvent 
apparentes  que  réelles,  les  travaux  expérimentaux  concernant  l’action  de 
l’adrénaline  sur  les  vaisseaux  forment  un  ensemble  suffisamment  cohé¬ 
rent  pour  fournir  une  base  solide  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Chaque  fois  que  l’adrénaline  détermine  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle,  l’effet  réalisé  au  niveau  des  vaisseaux  cérébraux  est 
une  vaso-dilalalion.Ce\le  vaso-dilatation  paraît  être  l’effet  d'une  distension 
passive  d’origine  mécanique. 

Il  nous  paraît  toutefois  nécessaire  d’insister  sur  la  notion  suivante.  Un 
rôle  bien  exclusif,  nous  semble-t-il,  a  été  attribué  par  les  auteurs  à  l’onde 
hypertensive  adrénalinique  :  elle  représenterait,  d’après  tous  les  travaux 
récents,  l’unique  influence  mécanique  générale  capable  d’agir  sur  la  paroi 
des  artères  cérébrales. 

D’après  cette  conception,  on  imagine  les  variations  passives  du  calibre 
de  ces  vaisseaux  attachées  aux  fluctuations  du  niveau  tensionnel  avec  une 
étroite  docilité. 

Or,  nous  l’avons  souligné  à  plusieurs  reprises  au  cours  de  notre 
exposé,  grâce  à  la  comparaison  permanente  que  permet  notre  technique 
entre  diamètre  vasculaire  et  courbe  tensionnelle,  nous  avons  souvent 
observé  un  défaut  de  parallélisme  entre  ces  deux  variables. 

D’une  part,  les  chiffres  atteints  par  la  pression  artérielle  ne  corres¬ 
pondent  nullement  à  des  degrés  proportionnels  de  relâchement  des  vais¬ 
seaux  cérébraux. 

D’autre  part,  l’étude  précise  de  la  chronologie  des  phénomènes  ne 
montre  pas  moins  de  désaccord  :  soit  dans  l’apparition  retardée  d’une 
vaso-dilatation  sous  un  régime  tensionnel  qui  ne  change  plus,  soit  dans 
la  persistance  d’une  distension  vasculaire  alors  que  le  niveau  de  la  pres¬ 
sion  est  redevenu  normal. 

Il  y  a  là  des  exemples  caractérisés  de  ces  dissociations  que  nous  avons 
étudiées  sous  le  nom  d'anisergies  circulatoires. 

Nous  ne  cherchons  nullement  par  là  à  contester  le  rôle,  que  nous 
croyons  important,  des  influences  tensionnelles  passives  sur  les  artères 
cérébrales. 

Nos  constatations  montrent  seulement  qu’il  faut  écarter  l’idée  de  va¬ 
riations  des  unes  étroitement  et  fidèlement  calquées  sur  les  changements 
des  autres. 

Et  elles  invitent  à  chercher  si  d’autres  influences  mécaniques,  les 
modalités  du  rglhme  et  des  pulsations  cardiaques  notamment,  n’exercent  pas 
One  action,  aussi  importante  peut-être  que  celle  du  chiffre  de  la  pression  san~ 
gnine,  sur  les  parois  des  artères  du  cerveau. 

C’est  ce  que  des  recherches  en  cours  nous  permettront  de  vérifier. 

2°  Lorsqu’en  effet,  l’adrénaline  est  amenée  au  contact  des  vaisseaux 
cérébraux  sans  que  la  pression  artérielle  générale  varie  (injection  d’adré¬ 
naline  chez  le  chien  dont  les  artères  cérébrales  sont  perfusées  à  pression 
constante),  les  vaisseaux  cérébraux  réagissent  par  une  vaso-conslriction. 
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3°  Toutefois  la  vaso-conslriction  cérébrale  déterminée  dans  ces  con¬ 
ditions  par  l’injection  d’adrénaline  est  relativement  faible,  c’est-à-dire 
qu’elle  est  beaucoup  moins  intense  que  la  vaso-conslriction  provoquée 
par  la  même  dose  d’adrénaline  dans  les  autres  territoires  vasculaires. 

Forbes  etFinley  ont  comparé  les  effets  vaso-constricteurs  de  l’adréna¬ 
line,  en  application  locale,  sur  les  vaisseaux  de  la  peau  et  sur  les  artères 
cérébrales.  Ils  constatent  que  la  vaso-constriction  des  artères  de  la  pie- 
mère,  sous  l’influence  de  l’adrénaline,  est  environ  4  fois  moins  intense  que 
la  vaso-constriction  déterminée  par  la  même  dose  d’adrénaline  appliquée 
sur  les  artères  de  la  peau. 

4°  Mais  il  faut  bien  insister  sur  ce  point  :  si  faible  soit-elle,  la  vaso¬ 
constriction  cérébrale  adrénalinique  est  seulement  masquée,  et  non  pas 
annihilée  par  la  vaso-dilatation  passive  due  aux  influences  mécaniques. 
Cachée  par  la  distension  mécanique  du  vaisseau,  la  vaso-constriction 
active  demeure  néanmoins  incapable  de  la  vaincre  ;  elle  la  freine,  en  dimi¬ 
nue  l’importance  et  en  réduit  les  effets.  Cette  action  autofrénatrice  déter¬ 
minée  au  niveau  des  artérioles  cérébrales  par  l’injection  d’adrénaline  est 
parfaitement  mise  en  évidence  par  une  expérience  lumineuse  de  Bouckaert 
et  Jourdan.  Ces  auteurs  réalisent  chez  un  ehien,  dont  le  volume  cérébral 
est  enregistré,  une  hypertension  d’origine  mécanique  par  occlusion  de 
l'artère  abdominale  au-dessous  de  l’origine  du  tronc  cœliaque.  Aussitôt  le 
cerveau  augmente  considérablement  de  volume,  de  par  la  distension  de 
CCS  vaisseaux.  Si  on  réalise,  par  une  injection  intraveineuse  d’adrénaline, 
une  hypertension  de  même  valeur,  on  obtient  encore  une  augmentation  de 
volume  du  cerveau,  mais  beaucoup  plus  faible  (de  30  à  GO  %).  Pourquoi, 
soumis  à  une  hypertension  aussi  forte,  les  vaisseaux  ont-ils  été  moins 
fortement  distendus?  La  seule  explication  logique  est  d’admettre  qu’une 
action  vaso-constrictive  due  à  l’action  locale  de  l’adrénaline  s'est  opposée 
à  leur  tension. 

«  Lorsqu’on  injecte  rapidement  dans  la  circulation  générale  de  fortes 
doses  d’adrénaline,  dans  le  conflit  qui  s’établit,  au  niveau  du  cerveau, 
entre  l’action  distensive  de  l’hypertension  et  l’action  vaso-constrictive 
locale  de  la  substance,  c’est  la  première  qui  a  le  dessus,  et  le  calibre  des 
vaisseaux  augmente;  mais  cette  augmentation  du  calibre  vasculaire  ne  se 
fait  pas  sans  une  grande  résistance  des  parois  artérielles  dont  la  muscu¬ 
lature,  excitée  par  l’adrénaline,  limite  dans  une  importante  mesure  les 
effets  de  l’hypertension.  »  (Bouckaert  et  Jourdan.) 

Cette  conception  apportera-t-elle  une  conclusion  définitive  au  pro¬ 
blème  si  discuté  de  l’action  de  l’adrénaline  sur  la  circulation  cérébrale  ? 
Il  serait  peut-être  prématuré  de  l’affirmer.  Du  moins,  cette  interprétation 
a-t-elle  ceci  de  séduisant  que  l’on  peut  facilement  grouper  autour  d’elle 
des  constatations  expérimentales  presque  contradictoires  dont  elle  aide  à 
comprendre  les  apparentes  divergences. 


III.  A  l'étude  de  l'adrénaline  se  rattache  étroitement  celle  des  influences 
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humorales  ou  nerveuses  qui,  selon  quelques  auteurs,  seraient  capables  d’en 
modifier  les  effets  physiologiques. 

et)  C’est  ainsi  que,  selon  J.Ley  et  La  Fontaine-Verwey,  l’application  di¬ 
recte  d’adrénaline  au  1/1.000  sur  la  pie-mère  du  lapin  anesthésié  ne  pro¬ 
voque  aucune  modification  importante  du  calibre  des  artères  ;  mais  il 
suffit  de  provoquer,  avec  une  injection  intraveineuse  d’une  solution  de 
soude,  un  déplacement  de  l'équilibre  acide-base  des  humeurs  dans  le  sens 
eie  l  alcalinité,  pour  voir  cette  même  solution  d’adrénaline  déterminer 
chez  le  même  animal  une  vaso-constriction  intense  des  artères  cérébrales. 
Le  renforcement  de  l’action  vaso-constrictive  de  l’adrénaline  existerait 
aussi  lorsqu’on  injecte  celle-ci  par  voie  veineuse  :  toutefois  la  vaso¬ 
constriction  obtenue  dans  ces  conditions  est  beaucoup  moins  nette  et, 
d  ailleurs,  rapidement  masquée  par  la  vaso-dilatation  passive  due  à 
1  action  de  l’adrénaline  sur  la  circulation  générale. 

Ces  expériences  faites  chez  lelapin  n’ont  pu  être  confirmées  par  Forbes, 
Finley  et  Nason,  chez  le  chat,  ni  par  Riser,  Becq  et  Couadeau,  en  ce  qui 
concerne  les  artères  du  chien. 


Ungar,  opérant  chez  le  lapin,  ne  constate  pas  non  plus  que  l’alcalose 
soit  capable  de  renforcer  au  niveau  des  artères  cérébrales  la  vaso-constric- 
hon  à  l’adrénaline  :  il  reconnaît  ce  pouvoir,  par  contre,  à  l’hypercalcémie, 
à  l’hypoglj^cémie  insulinique  et  au  choc  peptonique. 

Nous-mêmes,  expérimentant  sur  le  chien,  n’avons  pu  obtenir  d’effets 
udrénaliniques  vaso-constricteurs  après  alcalinisation.  Tout  au  plus  avons- 
nous  observé  de  façon  inconstante  une  diminution  ou  même  une  sup¬ 
pression  de  la  vaso-dilatation.  Ainsi,  comme  le  montrent  les  figures  6  et  7 
(P-  1209  à  1211),  l’injection  d’adrénaline  à  la  dose  de  1/lOdemmgr.  par  kg., 
provoquant  d’abord  une  augmentation  de  22  %  du  calibre  des  artères 
piales,  n’entraîne  plus,  après  injection  de  bicarbonate  de  soude  (1  gr. 
par  kg.),  qu’une  distension  minime  de  ces  vaisseaux  (5  %),  alors  que 
1  élévation  tensionnelle  est  rigoureusement  la  même. 

Cette  différence  pourrait  être  rapprochée  peut-être,  et  pour  une  part, 
de  la  suppression  après  alcalinisation  (voir  fig.  7)  des  fortes  dénivella¬ 
tions  systolo-diastoliques  de  l’hypertension  adrénalinique  (voir  fig.  6). 


h)  L’étude  de  l’action  de  la  sympathectomie  cervicale  sur  les  effets  vaso¬ 
moteurs  cérébraux  de  l’adrénaline  se  heurte  à  des  contradictions  du 
même  ordre.  , 

Chez  l’animal  qui  a  subi,  quelque  5  à  10  jours  auparavant,  l’ablation  uni- 
I  ou  bilatérale  du  ganglion  cervical  supérieur,  l’injection  intraveineuse, 
I  mtra-artérielle,  intracérébrale  oifl’application  locale  d’adrénaline  à  la  sur- 
■  face  du  cortex  provoquerait  une  vaso-constriction  cérébrale  nette.  L’effet 
durerait  une  vingtaine  de  jours.' On  observerait,  d’ailleurs,  une  vaso-cons¬ 
triction  adrénalinique  du  même  ordre  en  remplaçant  l'ablation  du  sympa¬ 
thique  cervical  par  l’énervation  des  sinus  carotidiens. 

On  pourrait  opposer  à  ces  expériences  celles  de  J.  Ley,  qui  constate,  au 
contraire,  que  l’ablation  dégénérative  du  ganglion  cervical  supérieur  di- 
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millue  l’effet  vaso-constricteur  de  l’adrénaline  sur  les  artères  piales. 

En  réalité,  les  expériences  de  Tinel  sont  faites  de  5  à  10  jours  après  la 
sympathectomie,  tandis  que  J.  Ley  laisse  passer  6  à  8  semaines  pour 
obtenir  une  véritable  section  dégénérative.  Or,  les  expériences  de 
Schmidzen  faites  sur  l’oreille  du  lapin  ont  montré  combien  la  sensibilité 
vasculaire  à  l’égard  de  l’adrénaline  après  énervation  sympathique  varie 
selon  le  temps  écoulé  depuis  la  sympathectomie.  En  sorte  que  les  deux 
groupes  d’expériences  ne  sont  peut-être  pas  comparables. 

La  section  dégénérative  des  fibres  postganglionnaires  du  sympathique 
correspondant  à  un  territoire  donné,  loin  d’empêcher  l'action  vaso-cons- 
trictive  de  l’adrénaline,  l’augmente  au  contraire,  et  ceci  malgré  la  dégé¬ 
nérescence  des  terminaisons  nerveuses  reconnues  au  niveau  des  parois 
artérielles. 

c)  Pour  Tinel  et  Ungar  (1933),  il  ne  serait  pas  nécessaire  de  suppi’irner 
anatomiquement  les  fibres  postganglionnaires  du  sympathique  pour  obte¬ 
nir  un  renforcement  de  l’action  vaso-constrictive  de  l’adrénaline.  La  simpl® 
introduction  veineuse  préalable  detartrate  d'ergotamine  et  de  chlorhgdrale 
d'gohimbine,  c’est-à-dire  de  substances  douées  d’une  action  sginpu- 
tholgliqiie,  suffirait  à  transformer  l’effet  indécis  de  l’adrénaline  en 
une  vaso-constriction  franche,  intense  (60  à  80  %)  et  durable,  donc  en 
tous  points  semblable  à  celle  qu’on  observe  dans  les  autres  territoires 
vasculaires.  Riser,  Becq  et  Couadeau  n’ont  pu  reproduire  ces  expé¬ 
riences  ni  avec  l’yohimbine  ni  avec  le  tartrate  d'ergotamine.  En  ce  qn‘ 
concerne  cette  dernière  substance,  il  faut  encore  citer  les  recherches 
de  Schretzenmayr  et  celles  de  Bouckaert  et  Jourdan  (1935),  d’après 
lesquelles  le  tartrate  d’ergotamine  inverse  l’action  constrictive  de  l’adré¬ 
naline  sur  les  vaisseaux  cérébraux.  Après  injection  de  tartrate  d’ergo- 
tamine,  l’adrénaline  déterminerait  une  vaso-dilatation  cérébrale  vraie, 
active,  c’est-à-dire  se  manifestant  même  chez  l’animal  dont  la  tête  est 
perfusée  sous  pression  constante. 

Avec  le  F.  883  et  le  F.  933,  au  contraire,  bien  qu’il  s’agisse  de  subs¬ 
tances  capables  d’inverser  l’action  hypertensive  générale  de  l’adrénaline, 
Bouckaert  et  Jourdan  ne  sont  pas  parvenus,  même  en  employant  des  doses 
très  élevées,  à  inverser  l’action  constrictive  locale  de  l’adrénaline  sur  les 
vaisseaux  cérébraux.  Toutefois,  dans  ces  conditions,  l’action  vaso-cons- 
trictivé  de  l’adrénaline,  sans  être  inversée,  était  fortement  diminuée  :  les 
vaisseaux  du  cerveau  se  comportent  donc,  à  ce  point  de  vue,  comme  ceux 
de  la  muqueuse  nasale  (E.  Heybbehaert)  et  comme  ceux  de  la  rate 
(C.  Heymans  et  J.  Bouckaert). 

Nous  avons  repris  l’étude  de  l’action  de  l’adrénaline  sur  les  vaisseaux 
cérébraux  après  yohimbinisation  préalable. 

Précisons  d’abord  que  l’injection  d’yohimbine  elle-même  (aux  doses  de 
1  à  3  nimgr,  par  kg.)  entraîne,  en  même  temps  que  la  baisse  de  la  pres¬ 
sion  artérielle,  une  réduction  habituelle  du  calibre  des  artères  piales- 
Celle-ci  est  modérée  et  paraît  liée  passivement  à  l’hypotension  sanguine  ; 
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®lle  peut  d’ailleurs  faire  entièrement  défaut  avec  les  mêmes  doses  d’yohim- 
Wneetla  même  action  dépressive. 

Sur  le  chien  préparé  avec  une  dose  de  3  mmgr.  d’yohimbine  par  kg., 
injectée  en  une  ou  plusieurs  fois,  les  effets  de  l’adrénaline  se  sont  mon¬ 
trés  variables.  Trois  éventualités  semblent,  en  effet,  être  possibles  : 

1“  Avec  une  dose  d’adrénaline  relativement  forte  (1/10®  de  mmgr.  par 
'<g.)  l’inversion  n’est  pas,  en  général,  obtenue  et  une  élévation  tension¬ 
nelle,  bien  qu’atténuée,  se  produit.  Dans  ces  conditions  nous  avons 
observé  que  la  dilatation  des  artères  cérébrales,  qui  survient  le  plus 
souvent,  peut  cependant  parfois  manquer. 

Dans  une  expérience,  une  constriclion  légère  s’est  même  produite  aussitôt  après  la 
phase  d’hypertension,  lors  du  retour  de  la  pression  sanguine  à  son  niveau  normal.  Cette 
réduction  de  calibre  artériel  très  légère  ne  dépassait  pas  8  %,  c’est-à-dire  qu’elle  se  trou- 
■ratt  à  la  limite  des  causes  d’erreur. 

2®  Avec  des  doses  faibles  d’adrénaline  (1/100®  de  mmgr.  par  kg.). 

1  inversion  des  effets  tensionnels  est  obtenue  :  une  hypotension  artérielle 
plus  ou  moins  nette  survient.  Dans  ces  conditions,  nous  avons  observé  ha- 
t>ituellement  une  diminution  modérée  du  diamètre  des  artères  piales . 
Celle-ci  semble  être  purement  passive  :  elle  ne  dépasse  pas  1  importance 
ordinaire  des  resserrements  vasculaires  cérébraux  au  cours  des  baisses 
tensionnelles. 

La  figure  8  (p.  121i  et  1215)  oIFre  un  exemple  d’une  semblable  action  de  l  adrcnallne  inver¬ 
sée  par  l’yohimbine.  Elle  montre,  eu  même  temps  qu’une  baisse  notable  de  la  pression 
Artérielle,  une  réduction  du  calibre  des  artères  cérébrales  ne  dépassant  pas  7  %  .  Cette 
W'nime  constriction  vasculaire  est  passagère  :  elle  prend  fin  avec  le  retour  de  la  pression 
Artérielle  à  son  niveau  normal. 

3®  Une  troisième  éventualité  est  enfin  possible  chez  le  chien  yohimbi- 
oisé.  Avec  la  même  dose  faible  d’adrénaline  (1/100®  de  mmgr.  par  kg.), 
avec  la  même  hypotension  artérielle,  nous  avons  vu  se  produire  dans 
Certains  cas  une  dilatation  nette  des  artères  cérébrales.  Celle-ci  est  re- 
ttiarquable  du  fait  qu'elle  survient  en  même  temps  que  la  baisse  tension¬ 
nelle.  Elle  se  produit  donc  à  rebours  de  l’influence  hydraulique  passive, 
et  prend  la  valeur  d’un  phénomène  pharmacodynamique  direct,  actif. 

C’est  cette  action  vaso-dilatatrice  de  l’adrénaline  inversée  par  l’yohimbine  qu’enregistre 
'a  figure  9  (p.  1216  et  1217).  On  remarquera  que,  dans  cette  expérience,  1  augmentation  du 
CAlibre  des  artérioles  cérébrales,  observée  en  pleine  hypotension,  atteint  16  %. 

En  résumé,  ces  trois  éventualités  que  1  expérimentation  nous  a  permis 
d’envisager  semblent  pouvoir  être  interprétées  de  la  façon  suivante  : 

I^ans  le  premier  cas,  l’action  de  l’adrénaline  à  dose  relativement  élevée 
n  est  nullement  inversée  par  l  yohimbine.  Si  elles  sont  sans  doute  ré¬ 
duites,  ses  répercussions  —  hypertension  artérielle  et  dilatation  artério- 
laire  cérébrale  —  sont  de  même  sens  que  les  réactions  adrénaliniques 
habituelles.  Nous  avons  vu,  cependant,  que  le  calibre  des  artères  peut 
dans  certains  certains  cas  demeurer  inchangé. 
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Dans  la  cleuxièine  cvciiUialilé  -  lij-pnlcnsiori  arlériellc  cl  rctluclion  (Ut 
calibre  des  arlérioles  (lu  cerveau  —  on  |)cut  vraisemblablement  invo(]Ucr 
le  jeu  des  influences  mécaniques  :  ralVaissemcnl  des  arlcres  cérébrales 
accompagne  sans  doule passivement  la  dépression  sanguine.  11  est,  d’ail¬ 
leurs,  minime  (7  à  8  %  environ),  et  il  n’exclut  jtas  riiypotbèse  d'un  ellet 
pharmacodynamique  actif  vaso-dilatateur,  contrarié  et  masqué  par  l’élé¬ 
ment  hydraulique,  explication  symétrique  et  inverse  de  celle  qui  est 
admise  pour  expliquer  les  effets  habituels  de  l’adrénaline. 

La  troisième  éventualité —  hypotension  artérielle  et  vaso-dilatation  (Uu 
cerveau  — apporte  une  justification  à  celte  hypothèse  d’une  action  vaso- 
dilatatrice  cérébrale  propre  à  l’adrénaline  inversée.  Ici,  ce  pouvoir  düala- 
teur  est  saisi  de  façon  explicite  ;  il  s’exerce  malgré  l’inlluencc  dépressive 
mécanique  qu’il  domine. 

C’est,  en  somme,  riiwersion  des  effets  de  l'adrénaline  sur  les  artères  céré¬ 
brales  observée  ci  l'état  pur.  11  y  a  là  un  fait  semblable  à  celui  que 
Bouckaertet  Jourdan  ont  signale  pour  le  tartratc  d’crgolamine. 

On  voit  quelle  est  la  complexité  de  faction  pharmacodynamique  de  l’a¬ 
drénaline  sur  les  artères  cérébrales  du  chien  yohimbinisé  ;  on  notera  en 
tout  cas  que  nous  n’avons  pu  observer  chez  cet  animal  l’aclion  fortement 
constrictricc  signalée  chez  le  lapin  dans  les  mêmes  conditions.  Mais  on 
sait  que  l’elfet  des  sympalholylique.s  difl’èrc  chez  le  chien  et  le  lapin 
(Jeanne  Lévy,  D.  Bovet). 

2°  Extuaits  dk  LOiiii  poSTÉuiEUit  d’iiyi>oi>hyse. 

La  ([uestion  de  l’aclion  des  extraits  d’hypophyse  sur  la  circulation  céré¬ 
brale  a  donnélicu  àde  nombreuses  recherches  dont  les  résultats  sont  loin 
d’être  concordants. 

Dès  1910,  W.  E.  Dixon  et  W.  D.  Halliburton,  confirmant  une  opinion 
déjà  émise  par  Biedl  et  Reiner,  apportaient  des  expériences  concluant  à 
faction  vaso-constrictrice  exercée  par  les  extraits  d  hypophyse  sur  les 
vaisseaux  cérébraux  ;  celte  notion  est  confirmée  par  Fracnkel  en  1914, 
par  Roberts  en  1923,  par  M.  Miwa,  M.  Ozaki  et  R.  Shirosita  en  1928,. 
par  H. -G.  ’Wollf  en  1929,  par  Schretzenmayr  en  1933,  et,  tout  récemment 
encore,  parUngar.  Toutefois,  il  faut  noter  les  expériences  contradictoires 
de  Douglas  Cow  (1911),  qui  n’observe  aucune  réponse  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  à  l’extrait  d’hypophyse,  de  G.  M-  Gruber  et  R.  S.  Roberts,  ([ui,  en 
1920,  n'obtiennent  que  des  réactions  variables,  de  Riser,  enfin,  pour  qui, 
le  lobe  postérieur  d’hypophyse,  ni  chez  l’homme,  ni  chez  l’animal,  ni  en 
injections  intraveineuses  ou  inlracarotidiennes,  ni  appliqué  localement 
autour  des  artères  cérébro-méningées,  ne  détermine  de  vaso  constriction 
tant  soit  peu  nette,  constante,  précise. 

Forbes,  Finlcy  et  Nason,  en  1933,  ont  soumis  le  problème  à  l’épreuve 
de  l’observation  directe,  et  constaté  que  l’extrait  pituitaire,  injecté  par  voie 
veineuse,  provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  cérébraux  accompagnant 
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1  augmentation  de  la  pression  sanguine.  S’agit-il  seulement  d’une  disten¬ 
sion  passive  consécutive  à  l’élévation  tensionnelle,  ou  d’une  vaso-dilata¬ 
tion  active,  due  à  l’action  locale  de  l’extrait  posthypophysaire  ? 

En  faveur  de  la  seconde  hypothèse,  on  pourrait  invoquer  les  expérien¬ 
ces  de  Florey,  confirmées  par  Forbes,  Finley  et  Nason,  d’après  lesquelles 
1  application  locale  d’extrait  pituitaire  à  la  surface  du  cerveau  donne  une 
dilatation  des  artérioles,  bien  qu’aucune  modification  de  la  pression  san¬ 
guine  ne  survienne  en  même  temps. 

Mais  on  ne  peut  que  constater  le  désaccord  manifeste  qui  existe  entre 
ces  données  fournies  par  l’observation  directe  et  les  expériences  de  per¬ 
fusion  réalisées  par  Finesinger  et  Putnam  en  1933,  reprises  par  J.  J. 
Eouckaert  et  F.  Jourdan  en  1935:  ces  expériences  semblent,  en  effet,  ne 
laisser  aucun  doute  sur  l’action  constrictrice  de  l’injection  d’hypophyse  : 
cette  vaso-constriction  cérébrale  est,  d’ailleurs,  notée  explicitement  dans 
certaines  expériences  de  Finesinger  et  Putnam,  où  les  résultats  de  la  per¬ 
fusion  sont  soumis  au  contrôle  microscopique  des  vaisseaux  par  la  mé¬ 
thode  du  hublot  :  on  y  voit  marcher  de  pair  la  diminution  du  débit  de 
perfusion  et  la  constriction  visible  des  artères  de  la  pie-mère. 

Dans  le  même  sens  plaident  les  expériences  de  J.  Ley,  qui,  s’il  n’obtient 
aucune  modification  notable  du  calibre  vasculaire  après  injection  intra¬ 
veineuse,  observe,  par  contre,  après  l’application  locale  de  pituitrine  de 
Parke  et  Davis,  une  diminution  de  calibre  de  60  à  80  o/o- 

Peut-être  ces  contradictions  s’expliquent-elles,  au  moins  en  partie,  par 
le  fait  que  les  extraits  hypophysaires  employés  dans  ces  expériences  ne 
sont  pas  toujours  identiques. 


3°  Histamink. 

Lee,  en  1925,  avait  conclu  de  ses  recherches  que  l’effet  produit  par 
1  histamine  sur  les  petits  vaisseaux  de  la  pie-mère  était  tout  à  fait  diffé¬ 
rent  de  celui  qu’elle  produit  sur  les  autres  vaisseaux  du  corps  :  l’hista¬ 
mine,  selon  ses  observations,  ne  provoquerait  pas  la  vaso-dilatation  des 
capillaires  cérébraux. 

Un  peu  plus  tard,  J.  Ley  note  que  l’application  locale  d’une  solution 
•f  histamine  à  1  "/oo  détermine  une  conslriclioii  intense  de  tout  le  réseau 
observé,  suivie,  après  un  temps  variable,  d’une  dilatation  par  places,  réa¬ 
lisant  une  sorte  d’aspect  moniliforme  ou  fusiforme  très  particulier.  L’in- 
•lection  intraveineuse  d'histamine  ne  détermine  aucune  vaso-dilatation. 

Forbes  et  Woltf,  toutefois,  pensent  qu’on  n’a  pas  tenu  suffisamment 
compte,  dans  l’interprétation  de  certaines  expériences,  des  perturbations 
apportées  dans  le  régime  circulatoire  cérébral  par  l’anesthésie  à  l'éther.  Il 
est  évident  que  Thistamine  perd  ses  droits  sur  des  vaisseaux  déjà  dilatés  au 
maximum  par  l’action  de  cette  substance.  Ils  montrent  que,  si  l’on  sup¬ 
prime  cette  cause  d’erreur  par  l’emploi  del’amytal,  Thistamlne  provoque, 
chez  le  chat,  une  vaso-dilatation  marquée.  La  question  a  été  reprise  par 
S-  Weiss,  Wiennox,  Robb  et  Ellis,  avec  la  technique  de  la  pléthysmo- 
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graphie  crânienne,  sous  contrôle  de  la  pression  sanguine,  veineuse  et 
rachidienne.  Les  résultats  de  leur  expérimentation  sont  entièrement  en 
;  faveur  de  l’action  dilatatrice  exercée  par  l’histamine  sur  les  vaisseaux 
cérébraux. 

Ces  résultats  sont  encore  confirmés  par  Soma  Weiss  et  William  Len- 
nox,  qui  mesurent,  avant  et  après  injection  d’histamine,  la  teneur  en 
et  en  00““  du  sang  prélevé  dans  la  veine  jugulaire,  chez  l'homme  ;  les 
chiffres  obtenus  indiquent  que  l’histamine  provoque  une  accélération  du 
cours  du  sang  à  travers  le  cerveau  ;  il  est  logique  d’y  voir  la  conséquence 
d’une  diminution  de  la  résistance  périphérique,  donc  d’une  vaso-dilatation 
cérébrale. 

La  réalité  de  cette  vaso-dilatation  ressort  plus  nettement  encore  des 
expériences  de  perfusion  à  pression  constante  réalisées  par  Finesinger  et 
Putnam  :  ces  auteurs  ont  pu  noter  simultanément,  après  l’injection  d’his¬ 
tamine,  l’augmentation  du  débit  sanguin  cérébral  de  perfusion  et  la  dila¬ 
tation  des  artérioles  de  la  pie-mère. 

On  peut  conclure  de  cet  ensemble  de  recherches  que  le  résultat  de  l’ac¬ 
tion  locale  produite  par  l’histamine  sur  les  vaisseaux  cérébraux  est  une 
I  vaso-dilatalion.  Mais  cette  tendance  vaso-dilatatrice  est  facilement  mas- 
'  quée,  dans  les  conditions  expérimentales  habituelles,  et  par  les  effets  vaso¬ 
dilatateurs  préalables  de  certains  anesthésiques  (éther)  et  par  les  modi¬ 
fications  passives  résultant  des  variations  de  la  pression  artérielle. 

4“  Esters  vagomimétiques  de  l.\  choline. 

Acétylcholine  : 

Millier  a  noté,  par  la  méthode  de  l’oncographie,  que  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’acétylcholine  augmente  le  volume  du  cerveau,  malgré  la  chute 
de  la  pression  artérielle.  Il  en  conclut  que  cette  drogue,  injectée  par  la 
voie  veineuse,  dilate  les  vaisseaux  cérébraux. 

H.  G.  Wolff,  en  1929,  constate  directement  cette  vaso-dilatation  par  la 
méthode  du  hublot. 

Riser  et  Sorel  ont  également  vérifié  par  l’observation  directe  cette  pos¬ 
sibilité  de  dilatation,  mais  ils  insistent  surtout  sur  le  resserrement  habi¬ 
tuel  des  artères  cérébrales  qui  accompagne  le  plus  souvent  la  baisse 
de  la  pression  artérielle  provoquée  par  l’acétylcholine. 

Schretzenmayr,  en  1933,  M.  etD.  Schneider  et  G.  et  F.  Schmidt,  en  1934, 
J.  J.  Bouckaert  et  Jourdan,  en  1935,  aboutissent,  par  des  méthodes  diffé¬ 
rentes,  à  la  même  conclusion. 

Nous  avons  vérifié  à  nouveau,  au  moyen  de  notre  technique  actuelle, 
les  observations  que  nous  avions  faites  il  y  a  plusieurs  années  par  l’exa¬ 
men  de  l’artère  rétinienne. 

’  Nous  avons  confirméà  la  fois  la  réalité  du  resserrement  vasculairepassi/i 
satellite  des  fortes  hypotensions,  et  la  possibilité  d’une  dilatation  arté¬ 
rielle  active,  parfois  très  accentuée.  Plusieurs  données  précises  résultent 
de  nos  recherches  récentes  : 
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1“  L’injection  intraveineuse  de  fortes  doses  d’acétylcholine  (1/4  de 
mmgr.  par  kg.)  est  capable  de  provoquer  activement  une  augmentation 
du  calibre  des  artères  cérébrales.  La  dépression  sanguine  générale  ne 
fait  que  masquer  momentanément  cette  dilatation  par  un  affaissement 
passif  des  vaisseaux.  Ce  dernier  peut  annuler  la  dilatation,  ou  la  rem¬ 
placer  par  une  constriction,  ou  encore  l’atténuer  seulement. 

C’est  cette  dernière  possibilité  que  démontrent  clairement  des  expériences  du  type  de 
celle  que  reproduit  la  ftg.  10  (p.  1222  et  1223).  On  observe  en  effet  dans  ce  cas  tout  d’abord 
une  arlériolo-dilalation  immédiate  (cliché  4  de  la  fig.  10),  saisie  par  la  microphotographie 
'nstantanée  dans  le  très  court  intervalle  qui  s’écoule  enti  e  l’injection  d’acétylcholine  et  le 
début  de  la  chute  de  pression  artérielle.  Celle  augmentation  de  calibre  initiale  alleignait 
dans  ce  cas  12,5  %  . 

L’un  des  clichés  suivants  (cliché  6  de  la  fig.  10)  monlre,  lors  de  l’hypotension  la  plus 
acceuluée,  un  affaissement  relalif  des  artères  cérébrales  qui  ne  leur  fait  cependant  p.as 
reprendre  leur  calibre  initial,  mais  laisse  une  faible  marge  de  vaso-dilatation. 

Dans  une  troisième  phase,  à  mesure  que  remonte  la  pression  artérielle  vers  son  niveau 
primitif,  les  effets  dilatateurs  apparaissent  de  plus  en  plus  à  l’état  de  pureté.  Finalement, 
le  calibre  artériel  cérébral  se  trouve  augmenté  de  25  %  (cliché  1  de  la  fig.  10). 

2^  L'injection  d’acétylcholine  par  voie  sous-cutanée  présente  un  intérêt 
particulier.  Elle  est  capable,  pour  une  hypotension  artérielle  relative- 
nient  minime  et  très  progressive,  d’entraîner  une  appréciable  dilatation 
vasculaire  cérébrale  (voir  fig.  11.  p.  1224-  et  1225,  augmentation  de  calibre 
de  18,75  %  sur  le  cliché  8).  Il  y  a  là  une  dissociation  dans  les  effets  ten¬ 
seurs  et  artériolo-dilatateurs  des  dérivés  de  la  choline  que  nous  avons 
déjà  à  maintes  reprises  soulignée  dans  des  travaux  antérieurs. 

3°  Il  existe  une  différence  très  nette  dans  les  réponses  des  artères  céré¬ 
brales  selon  leur  calibre.  Les  plus  petites  artérioles  sont  à  la  fois  celles  qui 
ntarquent  la  plus  nette  vaso-dilatation  active  sous  l’influence  de  l’acétylcho¬ 
line  et  celles  qui  subissent  le  moins  directement  le  contre-coup  des  variations 
de  la  pression  artérielle  générale. 

Ainsi  peut-on  voir  l’hypotension  artérielle  amener  un  afl’aissement  de  certaines  artérioles 
et  laisser  inchangé  le  calibre  de  leurs  collatérales. 

Ainsi  également  trouve-t-on  une  différence  nette  entre  les  pourcentages  de  dilatation 
é’artérioles  de  différents  diamètres. 

C’est  ce  que  montre  avec  évidence  la  figure  10.  Entre  le  cliché  3  (initial)  et  le  cliché  1 
(final),  l’augmentation  de  calibre  a  été  de  25  %  pour  la  plus  grosse  artériole  (A),  et  de 
Wo  %  pour  l’une  de  ses  collatérales  (G). 

4°  L’acétylcholine,  par  voie  intraveineuse  ou  par  voie  sous-cutanée, 
provoque  constamment  une  augmentation  du  volume  cérébral  (voir  fig.  10 
et  11). 


5°  Oxygène  et  anhydride  carbonique. 

fiole  de  l’asphyxie. 

Roy  et  Sherrington,  dès  1890,  avaient  déjà  noté  la  vaso-dilatation  pro¬ 
voquée  par  l’asphyxie.  H.  B.  Wolff,  W.  G.  Lennox  etM.  B.  Allen,  en  1930, 
reprennent  cette  étude  avec  la  méthode  du  hublot  et  constatent  que  l’année 
provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  cérébraux.  Cette  action  vaso- dilata- 
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Chien  8  kgr.,  chloralosé.  De  haut  en  has  :  signal  de  la  prise  des  eliehés,  signal  des  injectioi 
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trice  de  l'asphyxie  est  encore  attestée  par  les  constatations  expérimentales 
concordantes  de  D.  W.  Broiik  et  R.  Gesell,  de  Ch.  S.  Relier,  de  S.  Cohn 
et  Fr.  Frémont  Smith,  de  M.  et  D.  Schneider,  de  C.  F.  Schmidt  et  J.  C. 
Pierson,  de  W.  C.  Lennox  et  F.  A.  et  E.  L.  Gibbs,  de  Finesinger  et  Put- 
nam,  de  L.  Iringet  M.  S.  Welch. 

Rôle  de  l'hyperpnée. 

Plusieurs  de  ces  expériences,  notamment  celles  de  Jacobi,  de  Wolfï, 
Lennox  et  Allen,  fondées  sur  l’observation  directe  des  vaisseaux  céré¬ 
braux,  tendent  à  établir,  en  face  du  pouvoir  -vaso-dilatateur  de  l’apnée,  le 
pouvoir  vaso-constricteur  de  l’hyperpnée;  à  l’action  dilatatrice  du  CO®, 
s’opposerait  l’action  vaso-constrictive  de  l’oxygène.  Tinel,  dès  1927,  em¬ 
ployant  la  méthode  de  l’enregistrement  du  pouls  cérébral,  avait  observé, 
à  la  suite  de  l’épreuve  de  l’hyperpnée,  une  vaso  constriction  immédiate 
et  intense  se  traduisant  par  l’effacement  du  pouls  cérébral,  une  chute  con¬ 
sidérable  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  voire  même  un 
arrêt  de  l’écoulement. 

Riser,  ayant  repris  ces  expériences  chez  l’animal  et  chez  l’homme,  est 
arrivé  à  une  conclusion  assez  différente.  Dans  ses  expériences,  l’inha¬ 
lation  assez  rapide,  de  20  à  100  litres  d’oxygène,  chez  20  chiens,  n’a 
jamais  modifié  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  Chez  l’homme, 
l’inhalation  de  20  à  60  litres  d’oxygène  au  masque  n’a  pas  fait  varier  la 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  10  cas  sur  15.  Dans  les5autres 
cas,  la  pression  baissa  de  2  à  3  cm.  dès  les  premières  inhalations,  que  le 
gaz  inhalé  fût  de  l’oxygène  ou  de  l’air  ordinaire.  Quant  à  l’inscription  du 
pouls  cérébral  chez  les  trépanés,  elle  montrerait  bien,  dans  les  2/3  des  cas, 
une  diminution  de  Vampliliide  du  pouls  cérébral,  mais  la  courbe  générale 
ne  s’infléchit  pas  comme  cela  serait  s’il  y  avait  diminution  du  volume  du 
cerveau.  Enfin,  dans  aucun  cas,  chez  20  sujets,  l’oxygène  n’a  déterminé  le 
moindre  spasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  pourtant  beaucoup  plus 
sensible  que  les  artères  cérébrales  aux  facteurs  habituels  d’angiospasme. 
Riser  en  conclut  que  l’oxygène  n’est  pas  un  vaso-constricteur  cérébral. 

Ce  qui  paraît  en  tout  cas  certain,  c’est  que  l’action  vaso-dilatatrice  de 
l’asphyxie  n’est  pas  commandée  par  la  diminution  de  l’oxygène,  mais 
bien  par  l’augmentation  du  CO®  dans  le  sang. 

Cette  notion  ressort  déjà  d’une  expérience  de  Bouckaert  et  Jourdan, 
montrant  que,  sur  leurs  préparations  de  perfusion  strictement  cérébrale, 
l’addition  de  CO®  au  liquide  de  perfusion  détermine  une  vaso-dilatation 
intense  des  vaisseaux  cérébraux,  se  manifestant,  soit  par  une  diminution 
de  la  pression  de  perfusion,  soit  par  une  augmentation  du  volume  du 
cerveau,  soit  enfin  par  un  accroissement  du  débit  veineux  cérébral  pouvant 
atteindre  100  pour  lOO.Cette  vaso-dilatation  cérébrale  disparaît  progressi¬ 
vement  lorsque  la  concentration  de  CO®  dans  le  sang  de  perfusion  diminue. 

Plus  décisive  encore  est  l’expérience  de  Wolif  et  Lennox,  qui  font  respi¬ 
rer  à  l’animal  un  mélange  dans  lequel  on  a  diminué  à  la  fois  l’O®  et  le 
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CO^,  en  le  remplaçant  par  de  l’azote.  Ils  observent  dans  ces  conditions 
une  vaso-consfriction  des  artères  cérébrales.  Ainsi  la  vaso-dilatation 
asphyxique  ne  peut  être  mise  sur  le  compte  delà  diminution  de  l’oxygène, 
mais  doit  être  imputée  exclusivement  à  l'augmentation  du  CO^  sanguin. 
Ainsi  donc  des  deux  gaz  dont  la  concentration  varie  en  sens  inverse  au 
cours  de  l’asphyxie,  c’est  l’anhydride  carbonique  qui  semble  tenir  sous  sa 
dépendance  les  effets  vasculaires  cérébraux.  On  est  ainsi  amené  à  penser 
que  le  resserrement  des  vaisseaux  du  cerveau  observé  par  quelques  auteurs 
à  la  suite  de  l’hyperpnée  peut  être  considéré  plutôt  comme  un  effet  passif, 
dû  à  la  diminution  du  CO^  dans  le  sang,  que  comme  l’effet  d’une  vaso¬ 
constriction  active  dû  à  l’excès  d’oxygène. 

Reste  à  envisager  une  dernière  question  :  la  vaso-dilatation  asphyxique, 
que  nous  venons  d’attribuer  avec  certitude  à  l’excès  de  CO^,  est-elle  réel¬ 
lement  et  directement  liée  à  l’influence  locale  de  ce  gaz  sur  les  vaisseaux  ' 
cérébraux,  ou  ne  s’agit-il  seulement  que  d’une  vaso-dilatation  passive 
due  à  l’hypertension  asphyxique?  Cette  dernière  hypothèse  semble  devoir 
être  complètement  exclue.  Déjà  Wolff  et  Lennox  faisaient  remarquer  que 
l’action  vaso-dilatatrice  du  CO^  persiste,  même  quand  les  conditions  de 
l’expérience  sont  telles  que  la  pression  artérielle,  au  lieu  de  s'élever,  reste 
normale  ou  même  subit  un  certain  fléchissement.  Finesinger  et  Putnam, 
puis  Bouckaert  et  Jourdan,  ont  tranché  la  question  de  façon  décisive,  en 
montrant  que  l’action  dilatatrice  exercée  par  le  CO^  sur  les  vaisseaux 
cérébraux  persiste  quand  ces  vaisseaux  sont  perfusés  sous  une  pression 
constante. 

6°  Variations  du  pH  sanguin. 

Grüber  et  Roberts,  au  cours  de  leurs  expériences  de  perfusion  du  cer¬ 
veau  isolé,  avaient  nettement  établi  la  sensibilité  des  artères  cérébrales 
aux  variations  du  pH. 

Plus  récemment,  J.  Ley  a  noté,  par  la  méthode  d’observation  directe, 
la  vaso-dilatation  considérable  (50  à  100  %)  qui  suit  constamment  l’ap¬ 
plication  d’une  goutte  d’HCl  appliquée  sur  la  pie-mère. 

L’application  locale  d’une  goutte  d’une  solution  isotonique  de  soude  sur 
la  surface  de  la  pie-mère  est  suivie  presque  instantanément  d’une  contrac¬ 
tion  intense  de  toutes  les  artères  de  la  région  ;  contraction  telle  qu’elle 
entraîne  habituellement  la  disparition  totale  de  leur  visibilité. 

Il  y  a  contraste  entre  cette  vaso-constriction  inten.se  et  constante  et  les 
résultats  absolument  négatifs  de  l’injection  par  voie  veineuse  de  5  à 
10  cmc.  de  cette  même  solution  isotonique  de  soude  :  bien  que  la  mesure 
du  pH  témoigne  alors  d’une  légère  alcalose  sanguine,  l’injection  ne 
provoque  aucune  modification  visible  des  artères  de  la  pie-mère.  Nous 
reviendrons  sur  ce  point. 

7°  CoNCENTR.VTION  MOLÉCULAIRE  DU  PLASMA. 

Action  des  solutions  hyper-  et  hypotoniques. 

Forbes  et  Wolff,  en  1928,  avaient  enregistré  une  contraction  des  arté- 
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rioles  de  la  pie-mère  à  la  suite  de  l'injection  intraveineuse  ou  intra¬ 
péritonéale  d'une  solution  hypertonique.  Les  expériences  réalisées  par 
Forbes  et  Gladys  I.  Nason,  en  1935,  avec  des  solutions  hypertoniques 
de  chlorure  de  sodium  et  d’urée,  les  ont  conduits  à  une  conclusion  assez 
différente. 

a)  La  réaction  immédiate  des  artères  et  des  artérioles  cérébrales  à 
l’injection  hypertonique  intraveineuse  et  intrapéritonéale  est  une  dilata- 

I  tion.  Cette  vaso-dilatation  artériolaire  marche  de  pair  avec  un  abaissement 
de  la  pression  artérielle  (au  moins  quand  l’injection  est  faite  dans  la 
veine)  et  une  chute  de  la  pression  intracrânienne. 

La  vaso  dilatation  des  artérioles  ne  peut  être,  a  priori,  due  à  l’hypo¬ 
tension  artérielle.  On  peut  affirmer  qu’elle  n’est  pas  liée  davantpge  à  la 
chute  de  la  pression  intracrânienne,  car  elle  survient  même  chez  les 
animaux  dont  on  maintient  artificiellement  cette  pression  à  un  taux  cons¬ 
tant  par  addition  progressive  de  solution  de  Ringer  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  ;  inversement,  la  chute  de  la  pression  intracrânienne 
créée  par  une  simple  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien  est  sans 
effet  sur  le  calibre  des  artérioles. 

Ainsi  la  vaso-dilatation  artériolaire  consécutive  à  l’injection  hyperto¬ 
nique  semble  directement  liée  à  l’action  exercée  par  le  sang  devenu 
hyperconcentré  sur  les  parois  vasculaires  cérébrales.  Elle  doit  être  rap- 
'■  prochée  de  la  vaso-dilatation  extrême  du  cerveau  provoquée  par  l’appli¬ 
cation  locale  d’une  solution  hypertonique  à  sa  surface. 

b)  Mais  la  réponse  la  plus  importante  parait  être,  dans  ce  cas,  la  réaction 
tardive  de  vaso-constriction.  Forbes  et  Wolff  l’avaient  observée  seule  en 
1928:  artères,  artérioles,  veines,  veinules  se  contractent  également. 
Forbes  et  Gladys  I  Nason,  en  1935,  l’ont  distinguée  de  la  réaction  initiale 
vaso-dilatatrice  ;  ils  ont  montré  que  la  constriction  artérielle,  d’appari¬ 
tion  tardive,  co'incide  avec  une  dilatation  des  veines  et  veinules,  avec 
cyanose  et  ralentissement  du  courant  sanguin. 

C’est  cette  réaction  vaso-constrictrice  que  nous  avons  seule  observée  à 
la  suite  de  l'injection  intraveineuse  de  solutions  chlorurées  sodiques  à 
20  %. 


B.  —  Substances  «  thérapeutiques  ». 

Nous  étudions  dans  ce  chapitre  les  variations  du  calibre  des  vaisseaux 
cérébraux  sous  l’influence  de  divers  agents  pharmacodyamiques  employés 
dans  la  thérapeutique  médicale. 

1°  Agents  vaso-con.stricïeurs. 

a)  Le  tartrale  d'ergotamine  en  injection  intraveineuse  n’a  donné  à  Pool 
et  Nason  que  des  résultats  très  inconstants  :  dilatation  artériolaire  dans  un 
tiers  des  cas,  constriction  dans  un  autre  tiers,  absence  de  toute  variation 
dans  le  restedes  expériences.  Déjà  J.  Ley  avait  noté  cette  absence  de  réac¬ 
tion  des  artères  cérébrales  à  l’injection  intraveineuse  de  tartrate  d’ergota- 
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mine.  Du  moins  obtient-il  une  vaso  constriction  quand  cette  substance 
est  appliquée  localement  sur  les  vaisseaux.  Mais  Riser  affirme  que  le 
tartrate  d’ergotamine,  quelle  que  soit  la  manière  dont  on  l’emploie 
(injection  veineuse,  injection  carotidienne,  application  locale)  ne  déter¬ 
mine  jamais,  ni  chez  l’homme  ni  chez  l’animal,  de  vaso-constriction  nette 
constante  et  précise.  Ces  résultats  contrastent  singulièrement  avec  la  cons- 
triction  intense  et  constante,  accusée  par  les  artères  de  la  dure-mère  ou  de 
la  peau,  à  la  suite  de  l’injection  de  tartrate  d’ergotamine. 

h)  Ephédrine.  L’action  de  l’éphédrine  sur  les  vaisseaux  cérébraux  a  été 
étudiée  par  Nishimura,  Yeikichi  Sato,  puis  par  Schretzenmayr,  qui  con¬ 
cluent  à  une  action  constrictive.  Finesinger  et  Putnam,  en  ajoutant  de  - 
l’éphédrine  au  sang  de  perfusion  d’une  tête  perfusée  à  pression  constante, 
obtiennent  une  diminution  du  débit  cérébral  d’environ  19  %.  Bouekaert  et 
Jourdan  ont  reproduit  cette  expérience  avec  leur  technique  de  circulation 
intracrânienne  rigoureusement  isolée,  et  sont  parvenus  au  même  résultat  ; 
l’éphédrine,  injectée  dans  les  tubes  de  perfusion  de  la  circulation  intra¬ 
crânienne  isolée,  détermine  une  contraction  des  vaisseaux  cérébraux,  se 
manifestant  par  une  augmentation  de  la  pression  de  perfusion,  par  une 
diminution  du  volume  cérébral  et  par  une  réduction  du  débit  de  perfusion. 

La  même  remarque,  que  nous  avons  faite  à  propos  de  l’adrénaline,  doit , 
être  faite  aussi  à  propos  de  l’éphédrine.  L’effet  vaso-constricteur  de  l’éphé- 
drine  est  infiniment  moins  net  au  niveau  des  artères  cérébrales  qu’au 
niveau  des  autres  artères  de  l’organisme.  Comme  pour  l’adrénaline,  cette 
vaso-constriction  n’apparaît  nettement  que  grâce  à  des  artifices  de  tech¬ 
nique,  sans  lesquelles  elle  serait  masquée  plus  ou  moins  complètement  - 
parles  effets  passifs  résultant  des  modifications  survenues  dans  la  circu¬ 
lation  générale.  Riser,  Mériel  et  Planques  observent,  à  la  suite  de  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  d’éphédrine,  une  vaso-dilatation  de  7  à  20  %,  accom¬ 
pagnant  la  phase  hypertensive  et  contrastant  singulièrement  avec  la  con¬ 
traction  intense  des  autres  artères  (artères  de  la  muqueuse  nasale,  artères 
des  membres,  artères  rénales). 

Nous-mêmes  avons  observé  un  semblable  effet  :  la  vaso-dilatation 
nous  a  paru  cependant  moins  importante  que  dans  l’hypertension  adréna- 
linique.  De  plus,  elle  peut  être  transitoire,  alors  que  l’élévation  de  la 
pression  artérielle  provoquée  par  l’éphédrine  est  durable. 

La  figure  12  (p.  1228  et  1229)  montre,  par  e.xemple,  une  augmentation  de 
11%  du  calibre  artériolaire  cérébral  ;  celui-ci  revient  rapidement  à  la 
normale  (cliché  4)  alors  que  la  pression  artérielle  reste  stationnaire  ou 
même  continue  à  s’élever. 

2°  Agents  vaso-uilatateurs. 

a)  Le  nitrite  d'amyle  est  un  dilatateur  énergique  des  vaisseaux  cérébraux.  ' 
Cette  action  dilatatrice,  affirmée  dès  1900  par  A.  Biedl  et  M.  Reiner,  re¬ 
trouvée  en  1911  par  Douglas  Cow,  en  1924  par  W.  Heupke,  est  confirmée 
en  1929  par  H.  Wolff,  qui  observe  et  mesure  directement  l’importance  de 
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cette  vaso-dilatation  par  la  méthode  du  hublot.  Signalons  ultérieurement 
les  recherches  confirmatives  de  Ch.  J.  Keller,  de  M.  et  R.  Schneider,  de 
Bouckaert  et  de  Jourdan.  Ces  derniers  auteurs  ont  également  vérifié  sur 
la  circulation  intracrânienne  isolée  l’action  vaso-dilatatrice  du  nitrite  de 
soude,  signalée  en  1933  par  Schretzenmaj’r. 

b)  La  caféine.  Roy  et  Sherrington,  dès  1890,  avaient  noté  l’action 
vaso-dilatatrice  exercée  par  la  caféine  sur  la  circulation  cérébrale.  La  dila¬ 
tation  caféinique  des  vaisseaux  cérébraux  fut  retrouvée  ultérieurement,  en 
j  1902,  par  Wiechowsky,  puis  en  1915  par  Hirschfelder,  qui  constata  en 
même  temps  la  vaso-dilatation  de  l’artère  rétinienne,  et  en  1922  par  Han- 
dovsky. 

Les  recherches  très  précises  de  Finesinger  l’ont  amené,  en  1933,  à  la 
même  conclusion  :  l'injection  intraveineuse  de  caféine  dilate  les  vaisseaux 
cérébraux.  Il  est  seulement  nécessaire,  pour  constater  nettement  cette 
'  vaso-dilatation,  d’éviter  l’anesthésie  à  l’éther  qui,  en  dilatant  au  maxi¬ 
mum  les  vaisseaux  cérébraux,  fausse  les  résultats  de  l’expérience. 

La  vaso-dilatation  caféinique  n’est  certainement  pas  une  simple  disten¬ 
sion  passive.  On  pourrait  l’affirmer  a  priori,  en  faisant  simplement  remar¬ 
quer  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  dilatation  artériolaire  coïncide  avec 
une  cbuteàpic  —  d’ailleurs  transitoire  —  de  la  pression  artérielle.  Fine¬ 
singer,  Tracy  et  Putnam  ont  prouvé  par  leurs  expériences  de  perfusion 
cérébrale  à  pi'ession  constante  que  l’action  dilatatrice  de  la  caféine  est  tout 
à  fait  indépendante  des  variations  delà  pression  artérielle  et  réellement  due 
à  l’action  de  cette  substance  sur  les  parois  vasculaires  cérébrales.  Ces  re- 
chercbes  ont  été  contrôlées  par  Bouckaert  et  Jourdan  sur  des  préparations 
de  circulation  intracrânienne  isolée.  Elles  confirment  celle  de  Finesinger, 
qui  avait  déjà  montré  que  l’application  locale  de  caféine  entraîne,  sans  au¬ 
cune  modification  tensionnelle,  une  dilatation  des  artères  de  la  pie-mère. 

I  c)  La  papavérine  dilate  les  vaisseaux  cérébraux  d’une  façon  très  mar¬ 
quée  :  cette  action  dilatatrice,  constatée  successivement  par  Gruber  et  Ro¬ 
berts  en  1926,  par  Nishimura  Ycikichi  et  Kokichi  Sato  en  1931,  et  enfin 
par  M.  Schneider  et  D.  Schneider  en  1934,  est  retrouvée  par  Bouckaert 
et  Jourdan.  L’addition  de  papavérine  dans  le  liquide  de  perfusion  d'une 
préparation  de  circulation  intracrânienne  détermine  une  dilatation  des 
vaisseaux  se  manifestant,  soit  par  une  diminution  de  la  pression  de  per¬ 
fusion,  soit  par  une  augmentation  de  volume  du  cerveau  perfusé  à  pres- 
,  sion  constante.  Cette  action  dilatatrice  de  la  papavérine  est  plus  durable 
I  que  celle  de  la  caféine. 

d)  Signalons,  en  terminant,  l’action  dilatatrice  dont  sont  doués,  à  l’égard 
de  la  circulation  cérébrale,  le  F.  <SS3  et  le  F.  933.  Nous  avons  déjà  fait 
allusion  à  ces  deux  substances  en  étudiant  les  corps  capables  de  modifier 
l’action  de  l’adrénaline  sur  les  vaisseaux  du  cerveau. 

e)  Parmi  les  autres  corps  dont  l’action  vaso-dilatatrice  sur  les  vaisseaux 
cérébraux  a  été  constatée  par  certains  expérimentateurs,  citons  encore 
l’éther  (le  chloroforme,  au  contraire,  serait  constricteur),  je  benzoate  de 


26-27  MAI  1936 


1233 


benzyle  (J.  Ley),  la  strychnine,  l’atropine,  la  scopolamine,  la  cocaïne, 
enfin  le  luminal  sodique. 

Quant  à  l’alcool,  son  action  est  encore  incertaine. 

C.  —  Influences  chimiques  diverses. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  ici,  sans  y  insister,  l’influence  exercée  sur 
le  calibre  des  artérioles  cérébrales  par  quelques  substances  dont  l’intérêt 
clinique  est  actuellement  des  plus  restreints,  puisqu’elles  ne  font  partie 
ni  des  hormones  circulantes  ni  des  substances  utilisées  par  la  thérapeu¬ 
tique.  C’est  ainsi  que  selon  Forbes  et  Krumbhaar,  l’absinthe  et 

le  camphre  monobromé,  selon  Finesingeret  Cobbes,  dilatent  les  artères  de 
la  pie-mère,  tandis  qu’on  peut  conclure  des  travaux  de  C.  Wiggers  (1896), 
de  Dixon  et  Halliburton  (1910),  de  Douglas  Cow(1911),  de  Handowsky, 
de  Bouckaert  et  Jourdan  que  le  chlorure  de  baryum  détermine  une  vaso¬ 
constriction  intense  et  prolongée,  «  allant,  pour  les  petites  artères,  jusqu'à 
la  disparition  totale  »  (J.  Ley).  Le  salicylate  de  physiostigmine,  selon 
J.  Ley,  est  un  vaso-contricteur  cérébral  ;  son  injection  veineuse  ne  déter- 
uiine  qu’une  vaso  constriction  légère  ;  mais  son  application  locale  déter¬ 
mine  une  vaso-constriction  très  énergique  :  les  petites  artères  demeurent 
invisibles,  les  grosses  subissant  une  réduction  de  calibre  de  80  à  90%. 


IV.  —  INFLUENCES  NERVEUSES 

II  ne  semble  plus  possible  actuellement  de  nier  a  priori  la  participation 
d’éléments  nerveux  à  la  régulation  vaso-motrice  de  la  circulation  céré¬ 
brale,  en  invoquant  l’absence  de  fibres  nerveuses  sur  le  trajet  des  vais¬ 
seaux  cérébraux.  Confirmant  l’opinion  déjà  émise  par  Obersteiner  en 
1897,  puis  par  Morison,  Hubert,  et  Hunter  et  d’autres  auteurs,  Stôhr  a  ^ 
apporté,  en  1922,  la  preuve  histologique  indiscutable  de  l’existence  de  ’ 
fibres  nerveuses  dans  la  paroi  des  vaisseaux  cérébraux.  Plus  récemment,  ‘ 
Hassin,  Penfield  et  Chorobsky  (1932),  puis  Tinel  (1933),  ont  confirmé  ces 
recherches. 

En  se  fondant  sur  l’ensemble  de  ces  travaux,  on  peut  considérer  actuel¬ 
lement  comme  démontrées  les  deux  notions  anatomiques  suivantes  : 

1°  Il  existe  un  très  riche  plexus  formé  de  fibres  nerveuses,  non  seu-  1 
lement  tout  le  long  des  artères  sylvienne,  cérébrale  antérieure  et  céré¬ 
brale  postérieure,  mais  encore  autour  des  artérioles  qui  forment  à  la  sur¬ 
face  du  cerveau,  dans  l’épaisseur  de  la  pie-mère,  cet  inextricable  lacis  1 
vasculaire  dont  les  branches  plongent  verticalement  dans  la  substance  j 
corticale. 

Ces  fibres  nerveuses  n’existent  pas  seulement  à  l’extérieur  des  vais¬ 
seaux,  c'est-à-dire  dans  la  gaine  périvasculaire,  mais  aussi  dans  l’épais-  \ 
seur  de  leur  tunique  moyenne  et  jusque  sous  l’endartère. 

La  plupart  des  fibres  nerveuses  qui  accompagnent  les  vaisseaux  super- 
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ficiels  sont  des  fibres  fines  dépourvues  de  gaine  de  myéline.  Quelques- 
unes  toutefois  sont  myélinisées. 

On  trouve  en  outre  sur  les  vaisseaux  superficiels  des  terminaisons  ner¬ 
veuses  qui  sont  de  deux  sortes  :  de  grosses  terminaisons  nerveuses  res¬ 
semblant  aux  corpuscules  de  Meisner,  et  qui  paraissent  être  des  termi¬ 
naisons  sensitives  ;  et  des  terminaisons  plus  fines,  plus  ténues,  en  forme 
de  grappes,  et  qui  semblent  devoir  être  considérées  comme  des  terminai¬ 
sons  motrices. 

2°  On  trouve  aussi  des  nerfs  sur  les  vaisseaux  intracérébraux.  Les  ar¬ 
térioles  qui,  nées  du  réseau  périvasculaire,  plongent  dans  l’épaisseur  du 
parenchyme  cérébral,  y  sont  accompagnées  par  un  plexus  vasculaire  intra¬ 
cérébral,  qui  se  différencie  seulement  du  plexus  périvasculaire  de  la  pie- 
mère  par  les  caractères  suivants  :  1°  les  nerfs  satellites  des  vaisseaux 
profonds  sont  moins  nombreux  et  plus  fins  que  les  nerfs  satellites  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  ;  2°  les  nerfs  qui  accompagnent  les  artérioles 
intracérébrales  ne  sont  jamais  myélinisés,  tandis  que  les  nerfs  des  vais¬ 
seaux  superficiels  le  sont  quelquefois  ;  3“  on  ne  trouve  pas  sur  les  vaisseaux 
profonds  de  grosses  terminaisons  nerveuses,  de  nature  probablement  sen¬ 
sitive,  analogues  aux  corpuscules  de  Meisner,  mais  seulement  de  fines 
terminaisons  en  grappe  ayant  l’aspect  de  terminaisons  motrices. 

Il  ressort  de  cet  ensemble  de  faits  histologiques  :  1°  que  les  artères 
cérébrales,  aussi  bien  les  artérioles  profondes  (1)  que  les  artères  superfi¬ 
cielles,  sont  non  seulement  pourvues  de  nerfs,  mais  même  beaucoup  plus 
richement  innervées  que  les  autres  vaisseaux  de  l’organisme  ;  2“  que,  si 
l’on  considère  leur  aspect  histologique,  la  plupart  des  terminaisons  ner¬ 
veuses  périvasculaires  superficielles,  et  la  totalité  des  terminaisons  ner- 
jveuses  périvasculaires  profondes,  ont  l’aspect  de  terminaisons  motrices, 
en  sorte  que  l’on  trouve  déjà,  dans  ces  données  histologiques,  un  argu¬ 
ment  de  présomption  sérieux  pour  penser  que  ces  artérioles  doivent  être 
capables  de  se  contracter  ou  de  se  dilater  sous  l’influence  des  excitations 
nerveuses. 

Reste  à  voir  ce  que  nous  apprend  l’expérimentation,  et  notamment  la 
méthode  d’observation  directe,  au  sujet  de  cette  vaso-motricité  nerveuse. 

A.  ■ —  Rôle  du  sympathique  cervical. 

I.  —  Brachet,  en  1837,  a  vu  le  premier  que  la  section  du  sympathique 
cervical  détermine  une  congestion  du  cortex  cérébral  :  l’expérience  est 
confirmée  par  Ackermann  (1858),  Nothnagel  (1867),  par  von  Schulter 
(1864),  Fr.  Frank  (1899),  Orr  et  Stunock  (1922). 

Réalisant  l’expérience  inverse,  van  der  Becke  Callenfelds,  en  1855, 
constate  que  l’excitation  du  sympathique  cervical  contracte  les  vaisseaux 
cérébraux.  Nothnagel  (1867),  Donders  (1859),  Ackermann  (1858),  Schuller 


(1)  A  l’exception  peut-gtre  des  artérioles  terminales  de  très  petit  calibre. 
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(1874)  Vulpian  (1874),  van  Schulter  (1884)  confirment  cette  observa¬ 
tion. 

La  plupart  de  ces  résultats  avaient  été  obtenus  par  la  méthode  de 
l’observation  directe.  Usant  d’autres  procédés,  Gaertner  et  Wagner(1887)i 
Huerthle  (1889),  Biedl  et  Reiner  (1898),  Wiechowsky  (1902  et  1905), 
Jensen  (1904)  constatent  à  leur  tour  que  l’excitation  du  nerf  sympathique 
cervical  provoque  une  diminution  du  débit  circulatoire  cérébral,  indice 
de  vaso-constriction. 

La  question  aurait  pu  être  considérée  comme  définitivement  jugée  si 
l’on  n’avait  dû  opposer  aux  résultats  concordants  ci-dessus  mentionnés, 
les  résultats  incertains  et  variables  de  Vulpian,  Cavazzani,  Weber,  et 
les  constatations  négatives  de  Schultz  (I866j,  de  Riegl  et  Jolly  (1871),  de 
Roy  et  Sherrington  (1890),  de  Reiner  et  Schnitzler  (1897),  surtout  de 
Rayliss  et  Hill  (1895),  de  Hill  (1890)  et  de  Hill  et  Macleod,  pour  qui  ni 
la  section  ni  l’excitation  du  sympathique  cervical  ne  produisent  d’effet 
appréciable  sur  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  ;  à  peine  si  l’on  pourrait 
noter,  d'après  ces  auteurs,  d’insignifiantes  variations,  très  suffisamment 
expliquées  par  les  variations  concomitantes  de  la  pression  sanguine  géné¬ 
rale.  Cette  opinion,  qui  conduit  à  considérer  les  v.aisseaux  cérébraux 
comme  dénués  de  toute  innervation  vaso-motrice,  a  été  défendue  plus 
près  de  nous  par  Florey  et  par  Magnus  et  Jacobi  (1925),  Mankovsky  et 
Stoljarskaja  (1928). 

Remarquons  d’abord  que  l’histologie  ne  résout  pas  le  problème  : 
Chorobsky  et  Penfield  ont  montré  que  l’ablation  complète  de  toutes  les 
fibres  nerveuses  sympathiques,  qui  entrent  dans  la  cavité  crânienne  eni 
suivant  les  carotides  et  les  artères  vertébrales,  ne  réduit  pas  d’une  ma-  | 
nière  appréciable  le  nombre  des  fibres  nerveuses  périvasculaires  cra-' 
niennes.  Mais  cette  expérience  ne  prouve  nullement  qu’un  grand  nombre 
de  ces  nerfs  périvasculaires  ne  puisse  provenir  du  sympathique  cervical. 
Elle  donne  à  penser  qu’entre  le  ganglion  cervical  supérieur  et  les  artères 
cérébrales,  les  voies  nerveuses  sympathiques  peuvent  être  interrompues 
par  des  synapses  ;  certaines  cellules  ganglionnaires  que  l’on  trouve  dissé- ! 
minées  le  long  de  la  carotide  interne  et  des  grosses  artères  cérébrales 
pourraient  jouer  précisément  ce  rôle  de  relais. 

Forbes  etWolff,  appliquant  à  l’étude  des  influences  vaso-motrices  ner¬ 
veuses  la  technique  de  l’observation  directe,  trouvent  que,  chez  le  chat, 
l’excitation  faradique  du  tronc  sympathique  cervical,  séparé  du  vague, 
est  suivie  d’une  vaso-constriction  importante  des  artères  de  la  pie-mère, 
allant  de  3  à  18  %  du  diamètre  initial,  dans  88  %  des  cas.  Après  section 
du  sympathique  cervical,  Talbott,  Wolff  et  Cobb  notent  une  forte  dilatation 
des  capillaires  cérébraux. 

Tinel  et  Lamache  (1929),  opérant  sur  le  lapin,  constatent  à  leur  tour  : 
1°  que  la  section  et  surtout  l’ablation  complète  du  sympathique  cervical 
provoquent  une  vaso-dilatation  manifeste  du  cortex  cérébral.  Lorsque  la 
sympathectomie  est  bilatérale,  la  vaso-dilatation  est  extrêmement  intense 
et  généralisée.  Si  la  sympathectomie  est  seulement  unilatérale,  la  vaso- 
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dilatation  est  modérée,  et  nettement  prédominante  sur  l’hémisphère  du  côté 
opéré.  Les  auteurs  aboutissent  à  cette  conclusion,  que  le  sympathique  cer¬ 
vical  exerce  normalement  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  une  action  va¬ 
so-constrictrice  bilatérale,  quoique  avec  une  prédominance  très  nette  pour 
l’hémisphère  correspondant.  J.  Ley  (1932),  opérant  chez  le  lapin,  observe 
aussi  que  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  produit,  au  bout  de 
quelques  minutes,  une  dilatation  artérielle  générale  :  toutes  les  artères 
visibles  atteignent  un  calibre  double  de  leur  calibre  primitif. 

2°  Inversement,  l’excitation  du  cordon  ou  du  ganglion  sympathique  cer¬ 
vical  homolatéral  par  le  courant  faradique  permet  à  Ley  d’obtenir  la 
vaso-constriction  des  artères  de  la  pie-mère  ;  toutefois,  ajoute-t-il,  cette 
vaso-constriction  est  faible  et  éphémère.  Nous  reviendrons  sur  ce  point. 

Par  une  tout  autre  méthode,  les  frères  Schneider  (1934)  aboutissent  au 
même  résultat.  Mesurant  le  débit  dans  la  carotide  interne  grâce  à  des 
éléments  thermo-électriques,  selon  la  méthode  de  Rein,  ils  constatent  : 
1°  que  la  section  du  nerf  sympathique  cervical  donne  une  augmentation 
sensible  du  courant  sanguin  passant  par  la  carotide  interne  ;  2°  que,  inver¬ 
sement,  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  sympathique  cervical  se 
manifeste  par  une  diminution  du  courant  sanguin. 

A  la  suite  d’expériences  se  rapprochant  de  celles  des  Schneider,  mais 
singulièrement  plus  précises,  puisque  le  débit  circulatoire  est  enregistré 
par  des  sondes  thermo-électriques  placées  dans  le  cerveau  lui-même. 
Noyons  formule  les  mêmes  conclusions  :  l’excitation  du  nerf  sympathique 
cervical  sectionné  lui  permet  d’obtenir  une  diminution  très  nette  du  débit 
circulatoire  encéphalique. 

IL  — Ces  expériences  suffisent  à  établir  d’une  façon  certaine,  en  dépit  de 
quelques  rares  constatations  divergentes  comme  celles  de  Schmidt  (1935), 
que /a  section  et  l’excitation  du  nerf  sympathique  cervical  sont  capables  de 
modifier  notablement,  et  le  diamètre  des  vaisseaux  cérébraux,  et  le  débit 
circulatoire  cérébral. 

Reste  à  démontrer  que  ces  réactions  vasculaires  représentent  véritable¬ 
ment  des  réactions  vaso-motrices  pures,  d’origine  uniquement  nerveuse, 
en  s’assurant  qu’il  ne  peut  pas  s’agir  de  réactions  purement  passives,  dues 
au  contre-coup  de  réactions  vasculaires  extracérébrales.  On  pourrait  con¬ 
cevoir,  par  exempte,  que  les  modifications  du  diamètre  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  fussent  commandées  par  des  modifications  concomitantes  de  la 
pression  artérielle.  D’un  autre  côté,  les  variations  du  débit  encéphalique 
consécutives  aux  interventions  sur  le  sympathique  cervical  pourraient  être 
interprétées  comme  un  contre-coup  des  modifications  du  débit  provoquées 
par  ces  interventions  dans  la  circulation  céphalique  extracranienne. 

Une  telle  interprétation,  qui  n’est  autre  que  celle  de  Rayliss,  Hill  et 
Mac  Leod,  et  que  certains  auteurs,  comme  Noyons,  semblent  accueillir 
avec  faveur,  n’est  cependant  guère  compatible  avec  les  expériences  pré¬ 
cises  de  Finesinger  et  Putnam  (1933),  de  Pool,  Forbes  et  Nason  (1934), 
de  Bouckaert  et  Jourdan  (1935). 
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Les  expériences  de  Pool,  Forbes  et  Nason,  celles  de  Finesinger  et 
Putnam,  ont  eu  surtout  pour  but  d’éliminer  l’intervention  possible  des 
modifications  de  la  pression  artérielle.  Les  premiers  ont  réalisé  une  expé¬ 
rience  de  circulation  croisée,  et  ils  ont  excité  le  sympathique  cervical 
d’un  chien  dont  la  tête  est  irriguée  par  le  sang  d'un  autre  chien.  Dans  de 
telles  conditions,  les  vaisseaux  cérébraux  de  l’animal  en  expérience  sont 
absolument  soustraits  aux  variations  qui  pourraient  affecter  sa  pression 
artérielle  du  fait  de  l’excitation  sympathique  cervicale  ;  la  vaso-constric- 
lion  cérébrale  ne  s’en  produit  pas  moins  d’une  façon  constante. 

Finesinger  et  Putnam  sont  arrivés  au  même  résultat  par  un  procédé 
assez  voisin  ;  la  tête  de  l’animal  est  perfusée,  non  plus  par  le  sang  d’un 
donneur,  mais  par  son  propre  sang,  dont  le  cours  a  été  artificiellement 
régularisé,  de  telle  manière  que  la  pression  de  perfusion  reste  constante. 
Dans  ces  conditions,  la  diminution  de  débit  qu’ils  observent  dans  la  circu¬ 
lation  céphalique,  à  la  suite  de  l’excitation  sympathique,  'ne  peut  être  due 
évidemment  qu’à  une  augmentation  des  résistances  périphériques  dans 
le  territoire  céphalique,  c'est-à-dire  à  une  vaso-constriction  cérébrale. 
f  Ces  deux  expériences  montrent  que  les  modifications  vaso-motrices  céré- 
j  braies  observées  à  la  suite  de  l’excitation  du  sympathique  sontbien  d’origine 
!  nerveuse,  c’est-à-dire  qu’elles  sont  bien  directement  liées  à  un  contrôle  va- 
;  so-moteur  exercé  par  le  sympathique  cervical  sur  les  vaisseaux  cérébraux. 

III.  —  II  est  à  remarquer  toutefois  que,  si  la  vaso-dilatation  cérébrale 
provoquée  par  l’ablation  du  sympathique  cervical  est,  en  général,  très  con¬ 
sidérable, /a  naso-cons/ricfi'on  (lue  à  l'excitation  du  sympathique  cervical  est, 
dans  la  plupart  de  ces  expériences,  relativement  faible,  surtout  si  on  la  com¬ 
pare  à  la  vaso-constriction  déclenchée  par  l’excitation  sympathique  dans 
le  domaine  vasculaire  céphalique  extracranien  :  peau,  muscles  de  la 
face,  etc. 

Pool  et  ses  collaborateurs  remarquent  qu’à  la  suite  de  l’excitation  du 
sympathique  cervical,  la  vaso-constriction  observée  au  niveau  des  artères 

I  de  la  peau  atteint  80  %,  tandis  que  celle  des  artères  cérébrales  ne  dé¬ 
passe  pas  10  %  en  moyenne. 

I  Finesinger,  de  son  côté,  note  que  la  réduction  du  débit  circulatoire  pro¬ 
voquée  par  l'excitation  sympathique  est  très  marquée  chez  léchât,  dont 
l’artère  perfusée  (carotide  primitive)  irrigue  à  la  fois  le  cerveau  et  tous  les 
tissus  extracraniens  (face,  mâchoire,  langue,  etc.),  tandis  qu’elle  est  rela¬ 
tivement  faible  chez  le  singe  (15  %  en  moyenne),  dont  l’artère  perfusée 
(carotide  interne)  préfuse  presque  uniquement  le  cerveau.  Il  en  tire  à  bon 
I  droit  la  conclusion  que  la  vaso-constriction  extracranienne  est  bien  plus 
importante  que  la  vaso-constriction  cérébrale. 

1  Des  expériences  comparatives  encore  plus  précises  et  encore  plus  dé¬ 
monstratives  ont  été  réalisées  par  Riser,  Mériel  et  Couadeau.  Chez  le 
chat,  chez  le  chien,  chez  le  lapin  (30  animaux,  cent  expériences),  ces  au¬ 
teurs  excitent  le  ganglion  cervical  supérieurparlecourant  faradique.  Sous 
l’influence  de  cette  excitation  les  artérioles  périphériques  du  tissu  cellu- 
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laire,  des  muqueuses  de  la  gueule,  se  contractent  d’une  manière  tellement 
intense  que  leur  calibre  est  complètement  effacé  ;  elles  ne  renferment  plus 
de  sang.  Ce  spasme  va  durer  50  à  60  secondes  après  que  l’excitation  a 
pris  fin,  souvent  bien  davantage.  Les  artères  du  fond  de  l’œil  se  contrac¬ 
tent  avec  intensité,  elles  aussi,  puisque  leur  diamètre  diminue  de  50  à 
100  %.,  s’effaçant  parfois  complètement,  immédiatement  après  le  début 
de  l'excitation  ;  mais,  dès  que  l’excitation  a  pris  fin,  le  spasme  rétinien 
cesse.  Quant  aux  vaisseaux  cérébro-méningés,  ils  ne  se  contractent  pas 
de  plus  de  5  à  6  %  de  leur  calibre  primitif. 

IV.  —  Ce  caractère  peu  intense  delà  vaso-constriction  cérébrale  d’origine 
sympathique  suffit-il  à  prouver  que  les  vaisseaux  cérébraux  soient  incapa¬ 
bles  de  se  contracter  fortement  sous  l’influence  d’une  excitation  nerveuse? 

Une  très  belle  expérience  de  J.  J.  Bouckaert  et  Jourdan  montre  que  la 
chose  n’est  pas  certaine.  Ces  auteurs  opèrent  sur  des  chiens  dont  toute 
circulation  extracranienne  est  complètement  et  rigoureusement  abolie. 
Toutes  les  artères  et  toutes  les  veines  qui  concourent  à  l’irrigation  des 
tissus  extracraniens  sont  liées.  Parfois  même,  pour  plus  de  sûreté  encore, 
tous  ces  tissus  sont  supprimés  :peau.  muscles,  glandes,  globes  oculaires, 
maxillaire  inférieur,  muqueuses  nasales  et  palatine,  muscles  de  la  première 
vertèbre  cervicale  sont  réséqués  ou  extirpés.  Le  cou  est  sectionné  entre 
les  deux  premières  vertèbres  au  moyen  d’un  écraseur.  Les  carotides,  qui, 
dans  ces  conditions,  ne  conduisent  plus  le  sang  qu’à  la  seule  boîte  crâ¬ 
nienne  et  à  son  contenu,  sont  perfusées  avec  du  sang  défibriné  Sur  une 
telle  préparation,  l’excitation  faradique  du  bout  céphalique  du  nerf  sym¬ 
pathique  cervical  détermine  une  augmentation  delà  pression  de  perfusion 
atteignant  plusieurs  centimètres  de  mercure,  témoignant  par  conséquent 
d’une  vaso-constriction  cérébrale  intense. 

Si  l’on  réalise  la  perfusion  à  pression  constante,  l’appareil  de  Loevenhart 
enregistre,  après  stimulation  électrique  du  bout  céphalique  du  sympa¬ 
thique  cervical,  une  réduction  massive  du  volume  cérébral,  qu’il  est 
impossible  (étant  données  son  apparition  et  sa  disparition  rapides), 
d’interpréter  autrement  que  comme  le  témoin  d’une  vaso-constriction 
intense  des  artérioles  cérébrales. 

Il  apparaît  ainsi  que  l’excitation  du  sympathique  cervical  donne  une 
vaso-constriction  cérébrale  faible  quand  le  sang  de  l’artère  carotide  irrigue 
à  la  fois  le  cerveau  et  les  tissus  extracraniens,  une  vaso-constriction  plus 
forte  quand  ce  sang  est  strictement  réservé  à  l’irrigation  du  cerveau. 

Qu'en  penser  ?  Nous  proposons  l’interprétation  suivante.  L’excitation 
du  sympathique  cervical  détermine  une  double  vaso-constriction,  extra- 
cranienne  (carotide  externe  et  ses  branches)  et  intracrânienne  (carotide 
interne  et  ses  branches).  Mais  la  vaso-constriction  extracranienne, 
beaucoup  plus  énergique,  ferme  au  courant  sanguin  qui  arrive  par  la 
carotide  primitive  le  domaine  vasculaire  de  la  carotide  externe  :  ce  cou¬ 
rant  sanguin  se  trouve  dérivé  en  masse  vers  la  carotide  interne,  d’où 
résulte,  pour  les  artérioles  cérébrales,  un  afflux  de  sang  considérable,  qui 
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vient  lutter  mécaniquement  contre  leur  resserrement  et  diminuer  d’autant 
l’importance  de  leur  vaso-constriction.  L’exclusion  préalable  de  la  circu¬ 
lation  extracranienne,  telle  que  l’ont  réalisée  Bouckaert  et  Jourdan,  sup- 
/  prime  ce  «  brusque  changement  d’aiguillage  »,  en  sorte  que  rien  ne  vient 
plus  contrarier  la  vaso-constriction  cérébrale. 

B.  —  Rôle  du  pneumogastrique. 

Beiner  et  Schitzler,  en  1867,  ont  vu  les  premiers  que  l’excitation  du 
bout  central  du  pneumogastrique  détermine  une  vaso-dilatation  cérébrale,  j 
Ce  phénomène  a  été  remarquablement  étudié  par  les  auteurs  améri-  . 
cains.  Forbes  et  Wolff,  en  1928,  notent  que  la  stimulation  du  bout  central 
tlu  pneumogastrique  est  suivie  d’une  dilatation  des  artères  de  la  pie- 
mère,  allant  de  9  à  27  microns,  soit  3  à  50  %  du  diamètre  initial  de  l’ar¬ 
tère,  chez  la  quasi-totalité  des  animaux  en  expérience. 

Les  précautions  prises  par  ces  auteurs  permettent  d’affirmer  que  cette 
vaso-dilatation  n’est  pas  un  effet  indirect,  lié  aux  modifications  tension-  : 
nelles  qui  l’accompagnent,  qu’elle  n’est  pas  non  plus  un  phénomène  con¬ 
tingent  lié  à  des  modifications  de  la  respiration  ou  delà  pression  veineuse 
ou  rachidienne. 

On  ne  peut  pas  davantage  la  considérer  comme  l’effet  de  l’inhibition 
d’un  influx  nerveux  constricteur,  puisqu’elle  se  produit  avec  la  même  in-  i 
tensité  chez  l’animal  dont  le  sympathique  cervical  a  été  coupé  préalable-  ; 
ment  à  la  stimulation  vagale. 

La  vaso-dilatation  cérébrale  qui  suit  l’excitation  du  bout  central  du 
pneumogastrique  ne  peut  pas  être  considérée  comme  un  phénomène 
d’ordre  passif:  c’est  une  oaso -dilatation  active,  expression  directe  de 
l’influx  nerveux  vagal  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  des  artères  cérébrales. 

Les  recherches  de  Cobb  et  Finesinger  ont  établi  en  outre  ce  fait  impor¬ 
tant  que  l’effet  dilatateur  de  l’excitation  vagale  est  bilatéral,  au  contraire 
de  l’effet  constricteur  de  l’excitation  sympathique  qui  est  homolatérale, 
ou  tout  au  moins  à  prédominance  unilatérale. 

C’est  encore  grâce  aux  très  belles  expériences  physiologiques  de  Cobb 
et  Finesinger,  ainsi  que  grâce  aux  patientes  recherches  anatomiques  de 
Chorobski  et  Penfield,  qu’a  pu  être  précisé  le  trajet  de  l’influx  nerveux 
vaso-dilatateur  d’origine  vagale.  Cette  vaso-dilatation  est  l’effet  d’un  réflexe  j 
dont  le  pneumogastrique  représente  la  voie  centripète,  tandis  que  la  voie  / 
centrifuge  passe  par  le  nerf  facial  et  parle  grand  nerf  pétreux  superficiel. 

C.  —  Rôle  des  nerfs  vaso-sensibles  :  vaso-motricité  cérébrale 
et  sinus  carotidien. 

Dès  1900,  Siciliano,  faisant  preuve  d’un  esprit  d’intuition  très  remar¬ 
quable,  laissait  entendre  que  la  sensibilité  des  artères  carotides  représen¬ 
tait  un  mécanisme  protecteur,  dont  le  rôle  était  de  mettre  le  cerveau  à 
l’abri  des  accidents  de  l’anémie  et  de  l’hyperhémie.  La  découverte  de 
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Hering.  en  1924,  a  révélé  que  ce  rôle  protecteur,  loin  d’être  confiné  comme 
le  croyait  Siciliano  à  l’ensemble  de  la  sensibilité  carotidienne  est  dévolu 
à  l’appareil  situé  à  l’origine  de  la  carotide  interne  et  connu  sous  le  nom 
de  sinus  carotidien.  On  sait  en  quoi  consiste  l’essence  de  cette  découverte': 
le  nerf  de  Hering  issu  des  parois  du  sinus,  et  dont  l’excitant  physiologique 
est  la  distension  intrasinusienne,  est  un  nerf  dépresseur,  qui  répond  par 
une  poussée  hypotensive  à  toute  augmentation  de  la  pression  artérielle  ; 
tandis  que  par  un  mécanisme  inverse,  toute  hypotension  artérielle,  du 
seul  fait  qu’elle  relâche  le  tonus  du  nerf  dépresseur,  est  automatiquement 
compensée  par  une  poussée  hypertensive.  Ainsi  se  trouve  constitué, 
à  l’entrée  de  la  circulation  cérébrale,  un  mécanisme  auto-régulateur 
dont  l’effet  essentiel  semble  être  de  préserver  les  artères  cérébrales  topt 
à  la  fois  contre  le  danger  d’une  hyperhémie  excessive,  auquel  l’expo- 
serait  une  augmentation  excessive  de  la  poussée  artérielle,  et  contre  le 
I  danger  d’ischémie  qu’entraîne  fatalement  avec  elle  une  chute  tensionnelle 
'trop  considérable. 

La  découverte  de  Hering  devait  naturellement  donner  aux  recherches 
expérimentales  une  orientation  nouvelle.  Dans  le  courant  de  ces  dernières 
années,  tous  les  auteurs  que  préoccupait  la  physiopathologie  de  la  circu¬ 
lation  cérébrale  ont  dû  nécessairement  se  pencher  sur  le  problème  du 
sinus  carotidien,  en  vue  de  préciser,  d’une  part,  l'action  de  cet  appareil 
vasculo-sensible  surla  vaso-motricité  cérébrale,  et  d’éclaircir,  d’aütre  part, 
le  mécanisme  intime  de  cette  action.  Parmi  les  travaux  consacrés  à  ce 
sujet,  il  faut  signaler  spécialement  ceux  de  Rein  (1929),  de  Heymans  et 
Bouckaert  (1932),  de  Gollwitzer-Meier  et  Schulte  (1932),  de  Weiss  et 
Backer  (1933)  et  surtout  l’étude  d’ensemble  de  Ask  Upmark  (1935), 
travail  fondamental  auquel  nous  avons  dû  faire,  pour  la  rédaction  de  ce 
chapitre,  de  très  larges  emprunts. 

Dans  la  H®  partie  de  cet  exposé,  nous  rappellerons  simplement  les  faits 
expérimentaux.  Ils  nous  apprendront  que  l’excitation  du  sinus  carotidien 
détermine  des  variations  dans  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux,  et  dans 
quel  sens  se  font  ces  variations. 

Une  seconde  partie  sera  consacrée  à  l’interprétation  de  ces  faits  expéri¬ 
mentaux  :  nous  y  chercherons  par  quel  mécanisme  l’excitation  du  sinus 
fait  apparaître,  dans  les  vaisseaux  cérébraux,  ces  variations  vaso-mo¬ 
trices. 


a)  Les  faits  :  modifications  du  calibre  vasculaire  cérébral 
DÉTERMINÉES  PAR  LES  EXCITATIONS  SINO-CAROTIDIENNES . 

L’influence  des  nerfs  sino-carotidiens  sur  la  vaso-motricité  cérébrale 
peut  se  résumer  en  quelques  mots. 

L’excitation  du  nerf  de  Hering  soit  par  une  stimulation  électrique,  soit 
par  un  excitant  physiologique,  c’est-à-dire  par  une  augmentation  de  pres¬ 
sion  dans  le  sinus  carotidien,  provoque  simultanément  : 
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1“  Une  vaso  ■dilalalion  générale,  splanchnique  et  périphérique,  entraî¬ 
nant  une  ehute  profonde  de  la  tension  artérielle  ; 

2o  Une  uaso-constriclion  des  artères  cérébrales  (1). 

Inversement,  une  hypotension  intracarotidienne,  qui  diminue  le  tonus 
des  nerfs  de  Hering,  détermine  simultanément  ; 

1°  Une  vaso-constriction  générale,  splanchnique  et  périphérique,  qui  fait 
monter  la  pression  artérielle  ; 

2°  Une  vaso-dilatation  des  artères  cérébrales. 

Déjà,  Rein,  en  1929,  appliquant  à  l’étude  du  sinus  carotidien  sa  mé¬ 
thode  de  mesure  du  débit  circulatoire  par  la  thermostromuhr  constatait 
que  l’hypotension  intrasinusienne  (déterminée  par  le  pincement  de 
la  carotide  commune)  est  suivie  d’une  augmentation  du  débit  sanguin  (de 
100  pour  100  envirdn)  dans  la  carotide  commune  du  côté  opposé.  Il  voit 
dans  cette  augmentation  du  débit  carotidien  le  signe  d'une  vaso-dilatation 
cérébrale  :  celle-ci  peut  être  attribuée  avec  certitude  à  l’intervention  du 
nerf  sino-carotidien,  puisqu’elle  ne  se  produit  pas  si  le  sinus  a  été  préala¬ 
blement  énervé. 

Heymans  et  Bouckaert,  en  1932,  ont  vérifié  par  la  méthode  de  Moisse- 
jcEf,  que  la  diminution  de  pression  dans  le  sinus  carotidien  détermine,  en 
même  temps  qu’une  augmentation  de  la  pression  artérielle,  une  augmen¬ 
tation  du  débit  sanguin  dans  la  carotide  commune  du  côté  opposé.  Comme 
leurs  expériences  comportaient  une  ligature  de  la  carotide  externe  il  pou¬ 
vait  paraître  légitime  de  considérer  cette  augmentation  de  débit  comme 
1  expression  d’une  vaso-dilatation  cérébrale. 

Toutes  ces  expériences,  cependant,  prêtaient  à  la  critique.  Chez  le 
chien,  en  effet,  les  anastomoses  entre  le  système  de  la  carotide  externe 
et  le  système  de  la  carotide  interne  sont  trop  importantes  pour  que,  même  | 
après  ligature  de  la  carotide  externe,  l’augmentation  de  l’afflux  sanguin 
dans  la  carotide  interne  puisse  être  attribué  avec  certitude  à  une  dilata¬ 
tion  des  vaisseaux  cérébraux.  Aussi  Gollwitzer-Meier  et  Schulte  (1932) 
ont-ils  pensé  obtenir  des  résultats  plus  démonstratifs  en  appliquant  à  l’é¬ 
tude  du  sinus  carotidien  l’observation  directe  des  artères  rétiniennes.  En 
déterminant  une  augmentation  de  pression  dans  le  sinus,  ils  voient  appa¬ 
raître,  en  même  temps  que  la  pression  artérielle  s’abaisse,  une  réduction 
du  calibre  des  artères  et  des  veines  rétiniennes,  entraînant  une  pâleur 
intense  du  fond  de  l’oeil.  Ils  en  concluent  que  l’excitation  du  nerf  sino  ca- 
rotidien  réduit  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux. 

Mais  cette  expérience,  bien  que  suggestive,  n’était  pas  décisive,  car  rien 
n’est  plus  contestable  que  l’identité  du  comportement  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  et  des  vaisseaux  rétiniens  à  l'égard  des  incitations  vaso-motrices 
(Riser).  C’est  pourquoi  on  doit  considérer  comme  particulièrement  impor- 
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ment,  par  la  méthode  du  hublot,  la  réponse  des  vaisseaux  cérébraux  à 
l’excitation  du  nerf  sino  carotidien.  Par  ces  expériences,  cet  auteur  a  pu 
acquérir  la  certitude  que  l’excitation  du  nerf  carotidien  provoque  dans 
presque  tous  les  cas  (85  %)  une  modification  du  calibre  des  vais¬ 
seaux  cérébraux,  caractérisée  le  plus  souvent  par  une  diminution  du  dia¬ 
mètre  des  artères  cérébrales  accompagnant  la  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle.  Quand  cesse  l’excitation,  on  voit  au  contraire  augmenter  le4ia* 
mètre  des  artères,  en  môme  temps  que  la  pression  artérielle  se  relève. 


b)  Interphétation  pathogénique  :  mécanisme  physiologique 
DES  réactions  vaso-motrices  cérébrales  d’origine  sino- 

CAROTIDIENNE. 

Ainsi  les  vaisseaux  du  cerveau  répondent  aux  variations  de  la  pression 
intrasinusienne  par  des  variations  de  calibre  absolument  opposées  à  celles 
que  les  mêmes  variations  produisent  dans  toutes  les  autres  artères  du 
corps.  A  l’hypertension  intrasinusienne,  ils  répondent  par  une  vaso-cons- 
triction,  alors  que  tous  les  vaisseaux  du  corps  se  dilatent,  et  inverse¬ 
ment. 

Pour  expliquer  ce  comportement  si  spécial,  deux  interprétations  sont 
théoriquement  possibles. 

On  peut  admettre  —  théorie  mécanique  —  que  la  réduction  de  calibre  ac¬ 
cusée  par  les  vaisseaux  cérébraux  à  la  suite  des  excitations  portant  sur  le 
nerf  de  Hering  n’est  qu’un  phénomène  passif,  simple  affaissement  lié  à  la 
chute  de  la  pression  artérielle. 

On  peut  admettre  au  contraire  —  théorie/ierueuse  — que  cette  réduction 
de  calibre  représente  un  phénomène  actif  :  c’est-à-dire  que  le  nerf  de  He¬ 
ring  déterminerait  une  vaso-constriction  réflexe  des  vaisseaux  cérébraux, 
en  même  temps  c[u’il  provoque  une  vaso-dilatation  réflexe  de  tous  les  autres 
vaisseaux  du  corps. 

l°Lo  théorie  nerveuse  a  étédéfendue  par  Rein  en  1929.  Selon  cette  théorie, 
le  nerf  de  Hering,  excité  par  l’hypertension  intrasinusienne,  agirait  direc¬ 
tement  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  du  cerveau  pour  déterminer  une  vaso¬ 
constriction  cérébrale,  dans  le  même  temps  qu’il  exerce  sur  toutes  les 
autres  artères  de  l’organisme  une  action  vaso-dilatatrice. 

En  vérité,  comme  le  fait  remarquer  Ask-Upmark,  il  serait  assez  sin¬ 
gulier  que  le  nerf  de  Hering  se  comportât  tout  à  la  fois,  et  simultanément, 
comme  un  vaso-dilatateur  pour  tous  les  vaisseaux  du  corps  et  comme  un 
vaso-constricteur  pour  les  vaisseaux  du  cerveau.  Du  moins,  cette  notion 
serait-elle  en  contradiction  avec  le  fait  actuellement  bien  établi  (Forbes 
et  Wolff,  Finesinger  etPutnam,  Bouckaert  et  Jourdan)  que  les  vaisseaux 
cérébraux,  contrairement  aux  artères  coronaires,  réagissent  aux  excita¬ 
tions  nerveuses  (excitation  du  pneumogastrique,  du  sympathique)  dans 
le  même  sens  que  les  autres  vaisseaux  du  corps. 

2°  La  théorie  mécanique,  au  contraire,  est  conforme  aux  lois  générales  de 
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la  physiologie.  Nous  avons  vu  plus  haut  combien  les  parois  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  se  laissent  facilement  distendre  mécaniquement  quand 
la  pression  artérielle  s’élève,  et  avec  quelle  facilité  elles  s’affaissent  quand 
la  pression  artérielle  s’abaisse.  Or,  quand  on  excite  le  nerf  sino-caroti- 
dien,  il  se  produit  une  vaso-dilatation  générale  qui  entraîne  une  chute  de 
pression  ;  il  est  assez  naturel  d’admettre  que  le  resserrement  des  vaisseaux 
cérébraux  qui  se  produit  dans  ces  conditions  n’est  qu’une  conséquence 
passive  de  cette  chute  tensionnelle. 

Cette  théorie  mécanique  n’a  pas  seulement  pour  elle  le  mérite  de  la  logi¬ 
que  et  de  la  simplicité.  Elle  repose  encore  sur  un  faisceau  impressionnant 
d’arguments  tirés  de  l’expérimentation.  Particulièrement  convaincantes,  à 
cet  égard,  sont  les  observations  faites  par  Ask-Upmark,  qui  a  suivi 
comparativement,  à  la  suite  de  l’excitation  du  nerf  sino-carotidien,  les 
variations  de  la  pression  artérielle  par  l’enregistrement  manométrique, 
et  les  variations  du  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  par  la  méthode  du 

hublot. 

Quand  on  considère  ainsi  dans  leur  ensemble  les  phénomènes  cardio¬ 
vasculaires  déclanchés  par  l’excitation  du  nerf  sino-carotidien,  on  est 
d’emblée  frappé  par  le  fait  que  les  variations  du  calibre  des  vaisseaux  cé¬ 
rébraux  sont  exactement  calquées  sur  les  variations  de  la  pression  arté¬ 
rielle  :  les  unes  et  les  autres  s’effectuent  dans  le  même  sens  ;  diminution 
de  calibre  et  chute  de  la  tension  artérielle  vont  de  pair,  toute  augmen¬ 
tation  de  calibre  est  accompagnée  d’une  augmentation  de  la  pression 
artérielle.  Ce  parallélisme  apparaît  d’une  manière  particulièrement 
frappante  dans  certaines  expériences  où  pour  des  raisons  mal  détermi¬ 
nées,  la  pression  artérielle  à  la  suite  de  l’excitation  sino-carotidieune, 
prend  une  allure  ondulante  ;  à  chaque  nouvelle  chute  tensionnelle  corres¬ 
pond  une  diminution  du  calibre  des  vaisseaux  cérébraux,  et  inverse¬ 
ment. 

Bien  plus,  il  existerait  même  une  certaine  relation  quantitative  entre 
l’intensité  de  la  réduction  du  calibre  vasculaire  et  l’intensité  de  la  chute 
tensionnelle  consécutive  à  l’excitation  sino-carotidienne.  Il  ressort  en  effet 
des  protocoles  d’expérience  de  Ask-Upmark  que  l’importance  de  la  vaso¬ 
constriction  cérébrale,  qui  ne  dépasse  pas  3  à  5  %  quand  la  pression  ne 
s’abaisse  que  de  27  %,  atteint  6  à  9  %  quand  la  pression  s'abaisse  de 

%,  et  10  à  18  %  quand  la  pression  tombe  de  40  %. 

Que  si,  au  lieu  de  considérer  ces  rapports  sous  l’angle  quantitatif,  on 
les  considère  dans  le  temps,  on  note  que  la  réduction  du  calibre  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  survient,  dans  beaucoup  de  cas,  un  peu  après  l’abaisse¬ 
ment  de  la  pression  artérielle.  Jamais  le  resserrement  vasculaire  ne  pré¬ 
cède  la  chute  tensionnelle.  Cette  antériorité  légère  de  l’hypotension  ar¬ 
térielle  par  rapport  àla  vaso-constriction  cérébrale  se  conçoit  parfaitement 
si  l’on  considère  le  second  phénomène  comme  une  conséquence  du  pre¬ 
mier.  Cet  asynchronisme  ne  se  comprend  plus  si  l’on  considère  ces  deux 
phénomènes  comme  deux  types  de  réactions  vaso-motrices  réflexes  actives, 
indépendantes  l’une  de  l’autre. 


1244 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


En  réalité,  de  telles  observations,  pour  intéressantes  qu’elles  fussent,  ne 
fournissaient  encore  que  des  arguments  de  probabilité.  Pour  apprécier  à 
sa  juste  valeur  le  rôle  mécanique  des  variations  tensionnelles  dans  la  ge¬ 
nèse  des  réactions  vaso-motrices  du  cerveau,  il  était  nécessaire  de  réaliser 
des  expériences  où  le  sinus  pût  être  excité  sans  que  la  tension  artérielle 
en  fût  notablement  affectée.  Ask-Upmark  a  résolu  le  problème  de  deux 
façons  différentes.  Il  a  employé,  d’une  part,  la  méthode  des  circulations 
croisées,  dans  laquelle  le  chien  A  dont  on  excite  le  sinus  reçoit  son  irri¬ 
gation  cérébrale  d’un  autre  chien  B,  dont  la  pression  artérielle  ne  petit 
évidemment  pas  être  influencée  par  l’excitation  du  nerf  sino-carotidien  de 
A.  Il  a  employé,  d’autre  part,  les  préparations  «  cœur-poumons-tête  »,  dans 
lesquelles  des  ligatures  appropriées  interrompent  toute  communication 
entre  la  circulation  somatique,  d’une  part,  et  la  circulation  cérébrale, 
d’autre  part.  Dans  ces  conditions,  la  vaso-dilatation  qui  survient  dans  la 
circulation  générale  à  la  suite  de  l’excitation  du  sinus  ne  modifie  pas  — 
ou  ne  modifie  que  fort  peu  —  la  pression  du  sang  qui  arrive  au  cer¬ 
veau. 

De  l’ensemble  de  ces  expériences  se  dégage  une  notion  capitale  : 
lorsque  l’hypotension  consécutive  à  l’excitation  sino-carotidienne  est 
artificiellement  supprimée,  ou  plus  exactement  quand  la  circulation 
cérébrale  est  artificiellement  soustraite  à  l’influence  de  cette  hypoten¬ 
sion,  l'excitation  du  nerf  carotidien  ne  provoque  plus  de  vaso-constriction. 
La  preuve  est  ainsi  donnée  que  cette  vaso-constriction  n’est  qu’un 
phénomène  passif,  commandé  par  la  chute  de  la  pression  artérielle  géné¬ 
rale. 

Est-ceà  dire  que  l’excitation  du  nerf  sino-carotidien  soit  dénuée  de  toute 
influence  vaso-motrice  directe  sur  les  vaisseaux  cérébraux  ?  Nullement. 
Heymans  et  Bouckaert,  dès  1932,  démontraient  par  leurs  expériences  de 
circulation  croisée  que,  si  les  vaisseaux  sont  soustraits  à  l’influence  des 
changements  de  la  pression  artérielle,  l’excitation  électrique  du  sinus  ca¬ 
rotidien  provoque,  non  seulement  une  vaso-dilatation  générale,  mais  aussi 
une  vaso-dilatation  cérébrale.  Ils  en  concluaient  que  le  sinus  commande 
par  réflexe  à  la  vaso-motricité  cérébrale  tout  comme  à  la  vaso-motricité 
du  reste  du  corps,  et  que  les  artères  cérébrales  répondent  à  l’excitation 
du  sinus  par  une  vaso-dilatation,  exactement  comme  les  autres  artères 
de  l’organisme. 

Bien  différente  de  la  conception  de  Rein,  pour  qui,  nous  l’avons  vu, 
les  artères  cérébrales  répondraient  aux  excitations  du  sinus  par  une 
réaction  vaso-constrictive,  donc  exactement  opposée  à  celles  des  autres 
vaisseaux  de  l’organisme,  la  conception  de  Heymans  et  Bouckaert  a  été 
confirmée  par  quelques  expériences  de  Gollwitzer-Meier  et  Schulte,  et 
surtout  par  Ask-Upmark  qui  a  pu  observer,  dans  certains  cas,  à  travers  le 
hublot,  dans  les  préparations  cœur-tête-poumons,  une  vaso-dilatation 
cérébrale  contemporaine  de  la  chute  tensionnelle  générale.  Dans  ces  der¬ 
niers  mois,  Bouckaert  et  Jourdan,  appliquant  à  l’étude  de  ce  problème 
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plusieurs  techniques  expérimentales,  sont  encore  arrivés  à  la  même  con¬ 
clusion.  Mais,  en  outre,  la  rigueur  de  leur  technique  leur  a  permis  de  pré¬ 
ciser  un  point  très  important,  à  savoir  que  ces  influences  vaso-motrices 
réflexes  exercées  par  le  nerf  carotidien  sur  les  vaisseaux  cérébraux, 
comme  sur  tous  les  vaisseaux  du  corps  sont  toujours  faibles  :  certes,  l'exci¬ 
tation  du  sinus  carotidien  tend  à  dilater,  par  un  réflexe,  les  vaisseaux 
cérébraux  :  mais  il  les  dilate  beaucoup  moins  que  les  autres  vaisseaux  de 
1  organisme. 

Cet  ensemble  de  faits  complexes  peut  être  résumé  dans  les  deux  pro¬ 
positions  suivantes  : 

1°  L’hypertension  intrasino-carotidienne,  excitant  spécifique  du  nerf  ca¬ 
rotidien,  détermine  une  vaso-dilatation  réflexe  généralisée  entraînant 
une  chute  de  la  pression  artérielle.  Cette  vaso-dilatation  intéresse  tous  les 
vaisseaux  du  corps,  y  compris  les  vaisseaux  du  cerveau.  Mais  la  vaso-dila¬ 
tation  cérébrale  est  beaucoup  plus  faible  que  celle  des  autres  vaisseaux,  en 
sorte  qu’elle  est  vaincue  et  débordée  par  raffaissement  passif  qui  résulte 
de  l’hypotension  générale. 

2®  Inversement,  l’hypotension  intrasino-carotidienne  détermine  par 
voie  réflexe  une  vaso-constriction  généralisée,  entraînant  une  poussée 
d’hypertension  artérielle.  Ce  resserrement  intéresse  tous  les  vaisseaux  du 
corps,  y  compris  les  vaisseaux  du  cerveau.  Mais  la  vaso-constriction  céré¬ 
brale  est  beaucoup  plus  faible  que  celle  des  autres  vaisseaux  :  en  sorte 
qu’elle  est  vaincue  et  débordée  par  la  vaso-dilatation  passive  qui  résulte 
de  l’hypertension  générale. 

Ainsi  se  vérifie,  en  ce  qui  concerne  le  sinus  carotidien,  la  loi  générale 
qui  veut  que  la  réponse  des  vaisseaux  cérébraux  aux  stimulations  diverses 
soit  de  même  nature  que  celtes  des  autres  vaisseaux,  mais  moins  intense, 
et  facilement  masquée,  pour  cette  raison,  par  les  influences  passives  ré¬ 
sultant  des  variations  de  la  pression  artérielle  générale. 

Il  ne  faut  peut-être  pas  sous-estimer,  d’ailleurs,  l’importance  de  ce  con¬ 
trôle  vaso-moteur  directement  exercé  par  le  sinus  carotidien  sur  les  artères 
cérébrales.  Que  ces  influences  actives  soient  trop  faibles  pour  surmonter 
les  influences  mécaniques  passives  qui  résultent  des  changements  de  la 
pression  artérielle,  cela  ne  veut  pas  dire  que  le  coup  de  frein  qu’elles 
opposent  à  ces  influences  mécaniques  passives  soit  dénué  d’efficacité. 
Ask-Upmark,  remarquant  que,  dans  certaines  conditions  expérimentales, 
l’excitation  du  sinus  ne  donne,  en  dépit  d’un  certain  abaissement  de  la 
pression  artérielle,  aucune  variation  du  calibre  vasculaire  cérébral,  attri¬ 
bue  cette  impassibilité  apparente  des  vaisseaux  cérébraux  à  l’action 
opposée  de  deux  forces  contraires  :  1°  hypotension  artérielle  tendant  à 
réduire  passivement  le  diamètre  des  vaisseaux  cérébraux,  2°  vaso-dilata¬ 
tion  cérébrale  active,  réflexe,  tendant  à  l’augmenter. 

On  saisit  facilement  le  supplément  de  sécurité  qui  en  résulte  pour  la 
circulation  cérébrale.  Le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  est-il  menacé  de 
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distension  passive  par  une  poussée  d’hypertension  artérielle  ?  Le  sinus 
déclanche  automatiquement  une  vaso-dilatation  générale  qui  entraîne  une 
chute  compensatrice  delà  tension  artérielle.  Mais  en  même  temps  le  sinus 
provoque  aussi  une  vaso-dilatation  cérébrale,  qui  protège  à  son  tour  le 
calibre  des  vaisseaux  cérébraux  contre  le  resserrement  passif  qui  pourrait 
résulter  de  cette  hypotension. 

Concluons  que  le  sinus  carotidien  exerce  sur  la  vaso-motricité  cérébrale 
une  influence  principale  qui  est  d’ordre  mécanique,  et  une  influence  acces¬ 
soire,  qui  est  d’ordre  nerveux  ;  et  que  ces  deux  influences  concourent 
synergiquement  au  même  effet,  qui  est  de  maintenir  la  stabilité  du  cali¬ 
bre  vasculaire  cérébral. 

c)  Influence  du  sinus  carotidien  sur  la  réponse  vaso-motrice 

DES  VAISSEAUX  CÉIDÎBUAUX  AUX  EXCIT.ATIONS  VAGALES  ET  SYMPA¬ 
THIQUES. 

Il  faut  signaler,  dans  ce  paragraphe,  les  curieux  résultats  obtenus  par 
Ask-Upmark,  en  excitant  le  pneumogastrique  et  le  sympathique  cervical 
chez  des  animaux  dont  les  nerfs  carotidiens  avaient  été  préalablement 
sectionnés. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  réponse  des  vaisseaux  cérébraux  à  l’excita¬ 
tion  vagale  ou  sympathique  fut  normale,  c’est-à-dire  conforme  aux  ob¬ 
servations  faites  en  1928  par  Forbes  et  Wolff  :  chez  l’aminal  à  sinus  intact 
augmentation  de  calibre  après  stimulation  vagale,  diminution  de  calibre 
après  stimulation  du  sympathique.  Toutefois  dans  une  proportion  de  cas 
relativement  importante,  c’est-à-dire  notablement  plus  élevée  que  chez 
les  animauxà  sinus  intact,  la  réponse  des  vaisseaux  cérébraux  fut  inversée  : 
on  observa  une  vaso-dilatation  après  stimulation  du  sympathique  et 
une  vaso-constriction  après  stimulation  du  pneumogastrique. 

L’interprétation  de  ces  faits  semble  encore  très  obscure.  Toutefois,  il 
semble  qu’il  soit  dès  à  présent  permis  de  penser  que  les  nerfs  sino -caro¬ 
tidiens  exercent  un  contrôle  sur  les  phénomènes  de  vaso-constriction  et  de 
vaso-dilatation  cérébrale  déterminés  par  les  excitations  vagales  et  sympa¬ 
thiques. 

Rappelons  à  ce  sujet  l’observation  faite  par  Ungar,  qui  aurait  constaté, 
à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  de  Bering  chez  le  lapin,  une  augmen¬ 
tation  de  la  réactivité  de  ces  vaisseaux  à  l’adrénaline. 

D.  —  Autres  influences  nerveuses. 

Nerfs  sensitifs.  —  On  sait  que  toute  excitation  d’un  nerf  sensitif  déter¬ 
mine  une  poussée  hypertensive  à  l’origine  de  laquelle  intervient,  comme 
Toumade  l’a  démontré,  un  triple  mécanisme  :  nerveux,  adrénalinique  et 
cardiaque.  Cette  vaso-constriction  intéresse-t-elle  le  système  vasculaire 
cérébral  ?  Notbnagel  l’affirme.  Roy  et  Sherrington,  par  contre,  n’ont  cons¬ 
taté,  à  la  suite  de  l’excitation  des  nerfs  sensitifs,  qu’une  dilatation  céré¬ 
brale  :  dilatation  passive,  sans  doute,  déterminée  par  l’augmentation  delà 
pression  artérielle. 
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Travail  cérébral.  —  Mosso,  Berger,  (1904),  Weber  (1910)  ont  admis  que 
tout  travail  cérébral  détermine  une  vaso-dilatation.  Cette  vaso-dilatation 
a  été  admise  ultérieurement,  comme  conclusion  de  leurs  expériences,  par 
Cobb  et  Talbott  (1927)  et  par  Fulton  (1928).  Plus  récemment,  Lennox  et 
Ceonhardt  (1931),  en  se  fondant  sur  les  dosages  de  l’O  et  du  CO*  dans  le 
sang  de  la  veine  jugulaire,  chez  l’homme,  aboutissent  à  la  même  con¬ 
clusion. 

Nous  signalons,  en  terminant,  l’intérêt  tout  spécial  que  mérite,  à  notre 
avis,  l’étude  de  l’action  sur  les  vaisseaux  cérébraux  des  excitants  ther- 
inigues,  dont  le  rôle  dans  la  régulation  vaso-motrice  apparaît  si  impor¬ 
tant  lorsqu’on  envisage  d’autres  territoires  vasculaires.  Müller,  en  1908, 
admettait  que  le  cerveau,  comme  tous  les  organes  profonds,  se  dilate 
sous  l’influence  du  froid  et  se  contracte  par  la  chaleur  donnant  par  con¬ 
séquent  des  réponses  exactement  contraires  à  celles  de  la  peau.  Les 
travaux  de  Winkler  en  1909,  et  surtout  de  Rein,  en  1930,  ont  montré  qu’en 
réalité  les  réactions  des  vaisseaux  cérébraux  sont  moins  simples,  notam¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  la  chaleur,  qui  dilate  le  plus  souvent  les  vais¬ 
seaux  cérébraux. 

J.  Lej',  expérimentant  chez  le  lapin,  a  montré  que  l’application  locale 
d’une  goutte  de  sérum  physiologique  à  0°  provoque  une  contraction  faible 
des  artères.  De  20  à  30°,  on  n’observe  pas  de  modification  appréciable. 
Aux  environs  de  40°,  la  solution  provoque  une  vaso-dilatation  artérielle. 


Telles  sont  les  principales  influences  auxquelles  semble  obéir  la  régu¬ 
lation  vaso-motrice  des  artères  du  cerveau.  Pour  la  clarté  de  l’exposition, 
nous  les  avons  divisées  en  trois  groupes  : 

Influenoes  mécaniques  ;  capables  de  distendre  les  artères  cérébrales  ou 
de  provoquer  leur  affaissement; 

Influences  chimiques,  agissant  localement  sur  la  paroi  vasculaire  pour 
amener  sa  contraction  ou  son  relâchement  ; 

Influences  nerveuses,  commandant  l’intervention  des  nerfs  vaso-cons¬ 
tricteurs  ou  vaso-dilatateurs . 

Mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  le  caractère  très  artificiel  de  cette  dis¬ 
tinction.  Nous  voyons  bien  des  causes  capables  de  mettre  en  jeu  la  vaso- 
inotricité  cérébrale,  sans  qu’il  soit  facile  de  dire  dans  lequel  de  ces  trois 
groupes  elles  doivent  être  rangées.  Plusieurs  agents  de  vaso-<lilatalion 
ou  de  vaso-constriction  cérébrale  agissent  de  façon  fort  complexe. 

Prenons  pour  exemple  l’injection  d’adrénaline.  Elle  déclanche,  d’une 
part,  une  hypertension  artérielle  qui  vient  agir  sur  les  vaisseaux  céré¬ 
braux  comme  une  cause  mécanique^  Elle  arrive,  d’autre  part,  au  contact 
de  la  paroi  vasculaire  cérébrale,  sur  laquelle  elle  exerce  une  action  chi¬ 
mique.  Mais  l’adrénaKne  est  une  substance  sympathicomimétique,  qui 
déclanche  l’action  des  nerfs  vaso-constrictears  :  influence  nerveuse. 

Des  remarques  analogues  pourraient  être  faites  à  propos  de  l’action  de 
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l’acétylcholine  et  de  l’extrait  posthypophysaire,  et  sans  doute  de  beaucoup 
d’autres  substances  pharmacodynamiques. 

Nous  avons  rangé  l’excitation  et  la'section  du  nerf  de  Hering,  parmi  les 
influences  nerveuses  agissant  sur  les  vaisseaux  cérébraux.  Mais  la  section 
du  nerf  de  Hering  provoque  une  hypertension  qui  vient  agir  sur  ces  vais¬ 
seaux  comme  facteur  mécanique.  Cette  hypertension  est  due,  du  moins 
en  partie,  à  une  décharge  adrénalinique,  qui  soumet  évidemment  la  paroi 
des  vaisseaux  cérébraux  à  une  influence  locale  d’ordre  chimique. 

Nous  avons  enfin  rangé,  dans  le  groupe  des  causes  mécaniques,  les  mo¬ 
difications  de  la  tension  artérielle,  les  irritations  directes  portant  sur  leur 
paroi  externe  (attouchement)  ou  la  paroi  interne  (embolie  cérébrale). 

Rien  n’est  plus  contestable  que  cette  convention.  L’embolie  cérébrale, 
en  effet,  n’excite  pas  seulement  localement  la  musculature  vasculaire  : 
elle  sollicite  les  nerfs  vaso-sensibles  du  cerveau,  et  agit  ainsi  comme 
une  excitation  nerveuse  ;  mais  encore,  peut-être  à  cause  de  cette  exci¬ 
tation  vaso-sensitive,  l’embolie  provoque  des  effets  cafdio-vasculaires 
qui  soumettent  les  vaisseaux  du  cerveau  à  des  influences  mécaniques... 
Il  est  probable  qu’on  en  pourrait  dire  autant  des  modifications  de  la 
tension  artérielle  :  déjà,  par  les  modifications  qu’elles  apportent  au 
tonus  des  nerfs  sino-carotidiens,  les  variations  tensionnelles  de¬ 
viennent  une  source  d’excitations  nerveuses,  capables  de  retentir 
secondairement  sur  la  vaso-motricité  cérébrale.  Est-il  téméraire  de  pen¬ 
ser  que  la  distension  mécanique  due  à  l’hypertension  doive  nécessaire¬ 
ment  constituer  aussi  une  cause  d’excitation  pour  les  nerfs  sensitifs  qui 
cheminent  dans  la  paroi  vasculaire  cérébrale,  et  dont  la  principale 
fonction  doit  être,  selon  Stôhr,  d’avertir  à  tout  instant  les  centres  ner¬ 
veux  des  changements  qui  peuvent  survenir  dans  le  diamètre  des  vais¬ 
seaux  cérébraux  ?  Bien  que  nous  ne  sachions,  à  ce  sujet,  rien  de  précis, 
il  est  difficile  de  douter  du  rôle  que  peuvent  jouer  ces  excitations  vaso- 
sensitives  locales  dans  la  régulation  vaso-motrice  cérébrale. 

V.  —  CONCLUSIONS 

I.  —  L’étude  expérimentale  de  la  vaso-motricité  cérébrale  nous  ap¬ 
prend  que  le  calibre  des  vaisseaux  du  cerveau  obéit,  à  l’état  normal,  à 
trois  groupes  d’influences  : 

Influences  mécaniques,  influences  chimiques,  influences  nerveuses. 

1°  Les  influences  mécaniques  représentent  un  facteur  essentiel  de  la 
régulation  du  calibre  vasculaire  cérébral.  Si  les  variations  de  la  pression 
veineuse  n’ont  ici,  semble-t-il,  qu’une  importance  secondaire,  si  celles  de 
la  pression  céphalo-rachidienne  n’interviennent  que  si  elles  sont  très 
considérables,  les  variations  de  la  pression  artérielle  générale  retentis¬ 
sent,  au  contraire,  avec  une  efficacité  singulière  sur  le  calibre  des  vais¬ 
seaux  du  cerveau. 
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Toute  hypertension  carotidienne,  en  effet,  dilate  les  vaisseaux  céré¬ 
braux,  tandis  que  l’hypotension  carotidienne  les  resserre,  et  ces  varia¬ 
tions  de  pression,  même  quand  elles  ne  dépassent  pas  les  limites  phy¬ 
siologiques,  font  varier  davantage  le  diamètre  des  vaisseaux  du  cerveau 
que  n’importe  quelle  influence  d’ordre  chimique  et  d'ordre  nerveux. 
Ce  rôle  prééminent  des  influences  hydrodynamiques  comporte,  d’ail¬ 
leurs,  un  tempérament;  la  présence,  à  l’entrée  de  la  carotide  interne, 
d’un  appareil  autorégulateur  ;  son  rôle  est, d’une  part, de  répondre  à  toute 
hypertension  intracarotidienne  par  une  vaso-dilatation  hypotensive  gé¬ 
nérale,  dont  l’effet  est  de  dériver  vers  la  circulation  périphérique  le  sang 
qui  afflue  au  cerveau,  d’autre  part,  de  réagir  à  toute  hypotension  intra¬ 
carotidienne  par  une  vaso-constriction  hypertensive  générale,  dont  l’ef¬ 
fet  est  de  ramener  værs  le  cerveau  une  quantité  de  sang  suffisante  pour 
maintenir  un  débit  cérébral  suffisant.  Ainsi  le  même  mécanisme,  qui  tend 
à  assurer  la  régularité  de  la  pression  artérielle,  assure  du  même  coup  la 
circulation  cérébrale  contre  les  variations  vaso-motrices  intempes¬ 
tives. 

2°  L’influence  manifeste  exercée  sur  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux 
par  mainte  substance  chimique,  appliquée  localement  ou  injectée  dans 
le  courant  sanguin,  donne  à  penser  que  la  composition  chimique  du  sang  ] 
joue  un  rôle  très  important  dans  le  contrôle  vaso-moteur  de  la  circula¬ 
tion  cérébrale. 

Pour  ne  parler  que  des  corps  dont  la  présence  dans  le  sang,  à  l’état 
physiologique,  est  ou  certaine  ou  vraisemblable,  il  est  dès  maintenant 
probable  que  l’augmentation  de  la  teneur  du  sang  en  anhydride  carboni¬ 
que,  en  esters  de  la  choline,  en  histamine,  joue  un  rôle  dans  les  processus 
de  vaso-dilatation  cérébrale;  que  l’adrénaline  et,  tout  au  moins,  certaines 
hormones  posthypophysaires  exercent  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  lors¬ 
qu’elles  arrivent  au  contact  de  leur  paroi,  une  infiuence  vaso-constric- 
tive.  Mais,  en  réalité,  l’action  de  ces  substances  est  plus  complexe, 
parce  que  les  effets  cardio-vasculaires  généraux  qu’elles  déclanchent 
produisent  des  perturbations  hydrodynamiques  qui  agissent  en  sens 
inverse  de  leur  action  vaso-constrictive. 

La  concentration  ionique  des  humeurs  intervient  certainement  pour  , 
une  part  dans  le  contrôle  de  la  vaso-motricité  cérébrale.  Il  est  également 
probable  que  les  variations  de  l’équilibre  acide-base  ne  sont  pas  étran- 1 
gères  au  contrôle  exercé  chimiquement  par  le  sang  sur  le  calibre  des  vais¬ 
seaux  cérébraux.  Mais  les  expériences  réalisées  sur  ce  sujet  ne  semblent 
pas  permettre  encore  d’estimer  avec  certitude  l'importance  de  ce  facteur. 

Il  est  intéressant  de  noter,  à  propos  de  ces  influences  chimiques,  que 
nombre  d’agents  pharmacodynamiques  dont  la  thérapeutique  fait  jour¬ 
nellement  usage,  sont  doués  d’une  influence  nette  et  définie  sur  le 
calibre  des  artérioles  cérébrales.  Il  est  remarquable  toutefois  que  peu  de 
corps  possèdent  une  action  vaso-constrictive  réellement  objective, 
tandis  que  l’effet  vaso-dilatateur  de  l’acétylcholine,  du  nitrite  d’amyle, 
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de  la  papavérine,  de  la  caféine  dans  certaines  conditions,  de  l’éther  et 
de  certains  dérivés  barbituriques  est  indiscutable. 

3°  Contrairement  à  la  théorie  de  Roy  et  de  Sherrington,  reprise  par 
Bayliss,  Hill  et  Macleod,  et,  après  eux,  par  d’autres  auteurs,  il  semble 
i  actuellement  établi  que  la  vaso-motricité  cérébrale  est  soumise  à  un 
contrôle  nerveux.  Rendu  vraisemblable,  mais  seulement  vraisemblable, 
par  la  découverte  des  riches  plexus  entourant  les  vaisseaux  cérébraux, 
l’existence  d'un  contrôle  nerveux  vaso-moteur,  s’exerçant  sur  le  calibre 
vasculaire  cérébral,  repose  actuellement  sur  des  bases  expérimentales 
précises.  On  peut  considérer  comme  démontrée  l’influence  vaso-cons¬ 
trictrice  exercée  sur  les  vaisseaux  corticaux  par  le  sympathique  cervical, 
de  même  que  l’action  vaso-dilatatrice  du  pneumogastrique,  par  l’intermé¬ 
diaire  du  facial  et  de  l’intermédiaire  de  Wrisberg. 

Les  nerfs  sino-carotidiens  jouent,  comme  nous  l’avons  vu,  un  rôle 
capital  dans  la  surveillance  du  calibre  vasculaire  cérébral  ;  mais  les  varia¬ 
tions  de  calibre  qui  dépendent  du  nerf  de  Hering  sont  principalement 
I  des  modifications  passives,  créées  mécaniquement  par  les  changements  de 
la  pression  artérielle.  Cependant  les  nerfs  sino-carotidiens  exercent  aussi, 
accessoirement,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  cérébraux  une  influence  di¬ 
recte,  dont  l’effet  semble  être  de  réduire  dans  une  certaine  mesure  les 
effets  passifs  dont  il  vient  d’être  question. 

Il  nous  paraît  qu’à  côté  du  rôle  joué  par  les  nerfs  vaso-sensibles  issus 
de  la  zone  carotidienne  et  de  la  région  aortique,  il  y  aurait  intérêt  à 
approfondir  le  rôle  joué  par  les  nerfs  vaso-sensibles  qui  entourent  les 
vaisseaux  cérébraux. 

Contrôle  mécanique,  contrôle  chimique,  contrôle  nerveux  ne  sont,  du 
reste,  distingués  l’un  de  l’autre  qu’au  prix  d’un  véritable  artifice  de  pré¬ 
sentation.  Les  substances  chimiques  n’agissent  pas  seulement  par  leur 
action  locale,  mais  aussi  par  leur  effet  sur  le  système  nerveux  sympa¬ 
thique  ou  parasympathique,  déclanchant  d’autre  part  des  effets  cardio¬ 
vasculaires  dont  l’action  mécanique  n’est  pas  négligeable.  Les  incitations 
nerveuses  ne  sont  peut-être  efiflcaces  que  par  les  processus  humoraux 
quelles  mettent  en  action.  Quant  aux  influences  mécaniques,  elles  sont 
inséparables  des  incitations  nerveuses,  du  seul  fait  qu’en  même  temps 
qu’elles  affectent  les  vaisseaux  cérébraux,  elles  s’exercent  sur  les  zones 
vaso-sensibles  et  sur  les  nerfs  qui  s’en  détachent, 

IL  —  En  dépit  de  la  triple  série  d’influences  auquel  il  est  réellement 
i  sensible,  on  doit  remarquer  que  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  se 
I  montre  doué,  dans  les  conditions  expérimentales,  d’une  remarquable 
stabilité. 

S’il  est  relativement  aisé  de  déterminer  une  vaso-dilatation  cérébrale,  il 
est  toujours  très  difficile  de  réaliser  expérimentalement  une  vaso-constric- 
tion  du  cerveau.  Encore  faut-il  remarquer  que  ces  difficultés  sont 
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inégales,  selon  qu’on  s'adresse  aux  excitants  mécaniques,  chimiques  ou 
nerveux. 

Il  est  reZa/zue/ne/i/ aisé  d’obtenir  un  resserrement  mécanique  passif  du 
calibre  des  vaisseaux,  en  déterminant  une  chute  brutale  de  la  pression 
artérielle. 

Il  est  plus  difficile  de  réaliser  une  constriction  vasculaire  cérébrale  d’o-  ' 
rigine  chimique.  Les  substances  capables  de  déterminer  une  vaso-cons- 
triction  du  cerveau  sont  en  très  petit  nombre,  et  cette  vaso-constriction 
est  le  plus  souvent  très  faible. 

Il  est  très  difficile  de  produire  une  vaso-constriction  franche,  d’origine 
nerveuse.  Qu’on  s’adresse  à  l’excitation  du  nerf  sympathique  cervical,  ou 
qu’on  recoure  à  l’emploi  d’un  constricteur  sympathomimétique  comme 
l’adrénaline,  on  ne  peut  qu’être  frappé  du  contraste  entre  les  techniques 
perfectionnées  qu’il  faut  emplo3'er  pour  obtenir  une  vaso-constriction 
cérébrale,  et  l’extrême  facilité  avec  laquelle  on  peut  produire,  en 
usant  des  mêmes  procédés,  une  vaso-constriction  franche  des  autres  vais¬ 
seaux  périphériques  ou  viscéraux.  A-t-on  réussi  à  l’obtenir,  la  vaso-cons¬ 
triction  cérébrale  d’origine  nerveuse  est  toujours  peu  intense,  beaucoup 
moins  intense  que  celle  que  l’on  peut  déterminer  par  les  mêmes  procédés 
expérimentaux,  dans  les  autres  territoires  vasculaires. 

Ce  remarquable  pouvoir  de  résistance  des  vaisseaux  cérébraux  à  l’é¬ 
gard  des  incitations  constrictrices  d’ordre  chimique  et  surtout  d’ordre 
nerveux,  suggère  un  certain  nombre  de  réflexions  : 

1°  La  première  concerne  le  fonctionnement  général  du  contrôle  vaso¬ 
moteur  cérébral  ;  les  considérations  que  nous  venons  de  développer 
conduisent  à  supposer  qu’il  existe  une  sorte  de  hiérarchie  entre  les  ' 
différents  mécanismes  contrôleurs. 

Dans  la  régularisation  du  calibre  vasculaire  cérébral,  le  rôle  essentiel 
paraît  bien  assuré  par  les  facteurs  mécaniques.  Le  calibre  des  vaisseaux 
cérébraux  obéit  principalement  aux  variations  de  la  pression  artérielle 
générale,  auto-fréinées  par  les  réactions  tensionnelles  compensatrices 
qui  sont  automatiquement  déclanchées  par  l’excitation  ou  par  la  frei¬ 
nation  des  nerfs  dépresseurs  issus  des  zones  vaso-sensibles  et,  plus  spé¬ 
cialement,  du  sinus  carotidien. 

A  l’opposé,  l’influence  du  contrôle  vaso-moteur  exercé  par  les  facteurs  . 
nerveux  semble  très  réduite,  du  moins  si  l’on  envisage  l’importance  quan¬ 
titative  des  variations  de  calibre  qu’ils  se  montrent  capables  de  réaliser. 

Si  l’ablation  du  sympathique  cervical  détermine  une  vaso-dilatation 
franche,  l’excitation  du  même  tronc  nerveux  n’entraîne  qu’une  vaso¬ 
constriction  cérébrale  infime.  Cette  expérience  semble  indiquer  que  le  rôle 
principal  des  nerfs  vaso-moteurs  cérébraux  —  essentiellement  négatif  — 
est  de  maintenir  le  tonus  des  vaisseaux  cérébraux,  pour  leur  permettre 
de  reprendre  leur  volume  primitif,  lorsqu’ils  ont  été  dilatés. 

Que  l’importance  de  la  vaso-constriction  nerveuse  soit  pratiquemen 
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négligeable,  il  ne  s’ensuit  pas,  d’ailleurs,  qu’elle  ne  puisse  être  qualitative¬ 
ment  très  importante.  Quelle  que  soit  l’exiguïté  des  limites  entre  lesquelles 
elle  peut  jouer,  la  vaso-constriction  nerveuse  est  peut-être  seule  capable  de 
s’exercer  avec  la  précision  nécessaire,  pour  réaliser  à  chaque  instant  le 
rajustement  du  diamètre  des  vaisseaux  cérébraux  aux  besoins  toujours 
changeants  de  la  circulation  cérébrale. 

2“  Si  les  vaisseaux  du  cerveau  échappent  en  grande  partie  à  l’action  des 
influences  chimiques  ou  nerveuses  qui  modifient  si  considérablement  le 
calibre  des  autres  vaisseaux,  les  raisons  de  cette  exceptionnelle  stabilité 
ne  sont  pas  encore  nettement  élucidées. 

Il  est  entendu  que  nous  ne  considérons  pas  comme  des  explications 
les  considérations  finalistes  que  l’on  a  souvent  développées  à  propos  de 
ce  régime  d’exception  auquel  sont  soumis  les  vaisseaux  cérébraux.  On 
n’a  pas  expliqué  la  stabilité  de  leur  calibre  quand  on  a  dit  qu’elle  est 
nécessaire  à  la  sauvegarde  des  fonctions  essentielles  du  cerveau. 

Ce  qu’il  est  intéressant  de  rechercher,  ce  n’est  pas  ce  but  finaliste, 
mais  le  substratum  physiologique  de  cette  singulière  inertie  des  vaisseaux 
cérébraux. 

Pour  Tinel  et  Ungar,  qui  se  sont  attachés  tout  particulièrement 
à  la  solution  de  ce  problème,  cette  inertie  ne  serait  qu’une  apparence 
due  à  l’action  vigilante  d’un  mécanisme  régulateur.  Selon  ces  auteurs,  il 
suffirait,  pour  obtenir  une  vaso-constriction  adrénalinique  franche  au  ni¬ 
veau  des  artères  cérébrales,  de  préparer  l’animal,  soit  par  l’injection  préa¬ 
lable  d’une  substance  sympatholytique  (tartrate  d’ergotamine,  chlorhy¬ 
drate  d’yohimbine,  choc  peptonique),  soit  par  l’extirpation  du  ganglion 
sympathique  cervical  supérieur.  Ils  tirent  de  leur  expérience  cette  con¬ 
clusion  :  que  le  sympathique,  en  dépit  de  son  action  vaso-constrictive, 
exerce  sur  les  nerfs  vaso-constricteurs  cérébraux  une  action  inhibitrice 
qui  les  empêche  de  répondre  par  une  constriction  franche  à  l’action  de 
l’adrénaline. 

Ainsi,  d’après  Tinel,  l’hypoexcitabilité  des  artères  cérébrales  ne  serait, 
en  somme,  qu’une  excitabilité  normale  freinée  et  masquée  par  l’interven¬ 
tion  opportune  d’un  mécanisme  régulateur  complexe. 

L’avenir  dira  ce  qu'il  faut  retenir  de  cette  séduisante  conception.  Tinel 
opérait  chez  le  lapin.  Riser,  Becq  et  Couadeau  n’ont  pas  constaté,  chez 
le  chien,  que  l’injection  préalable  d’yohimbine  ou  de  tartrate  d’ergotamine 
augmentât  le  pouvoir  vaso-constricteur  de  l’adrénaline.  Nous-mêmes, 
en  accord  avec  les  expériences  de  Bouckaert  et  Jourdan,  avons 
obtenu  chez  le  chien  yohimbinisé  une  vaso-dilatation  adrénalinique 
nette. 

La  question  appelle  donc  de  nouvelles  recherches. 

3°  Reste  à  concevoir  comment  la  stabilité  physiologique  du  calibre  des 
vaisseaux  cérébraux,  —  quel  qu’en  soit  le  mécanisme,  —  peut  être  conci¬ 
liée  avec  l’importance  si  considérable  que  les  cliniciens  ont  accordée  aux 
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phénomènes  vaso-moteurs,  et  notamment  aux  processus  angiospastiques, 
dans  la  pathologie  nerveuse. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  développer  ici  les  raisons  qui  ont  conduit 
plusieurs  auteurs  à  considérer  certaines  manifestations  nerveuses  comme 
l’expression  d’un  spasme  vasculaire,  déterminant  une  ischémie  passagère 
dans  un  territoire  circulatoire  cérébral  plus  ou  moins  étendu  et  plus  ou 
moins  nettement  délimité.  Nous  n’envisagerons  ici  qu’une  seule  question  : 
placé  entre  les  observations  des  physiologistes,  qui  les  conduisent  à  consi¬ 
dérer  le  calibre  des  vaisseaux  cérébraux  comme  très  efficacement  défendu 
contre  tous  les  agents  habituels  de  la  vaso-constriction,  et  les  observa¬ 
tions  des  cliniciens,  qui  les  amènent  à  ouvrir,  dans  la  pathologie  nerveuse, 
Un  chapitre  nouveau  consacré  aux  spasmes  vasculaires  cérébraux,  le 
médecin  doit-il  se  borner  à  constater  les  divergences  d’opinions  ?  Il  nous 
semble  qu’il  doit,  au  contraire,  tourner  toute  son  attention  vers  certaines 
remarques  où  il  trouvera  peut-être  l’amorce  d’une  conciliation. 

a)  Il  faut  d’abord  remarquer  qu’en  raison  de  son  métabolisme  très  actif, 
le  parenchyme  nerveux  est  beaucoup  plus  sensible  que  tout  autre  à  l’a-, 
noxèmîe,  en  sorte  que  de  très  faibles  variations  du  calibre  vasculaire, 
entraînant  une  très  faible  réduction  de  l’apport  sanguin,  peuvent,  lors-! 
qu’elles  intéressent  les  vaisseaux  cérébraux,  produire  des  désordres  fonc¬ 
tionnels  et  même  anatomiques  aussi  importants  que  le  ferait,  ailleurs, 
une  diminution  massive  du  courant  circulatoire.  La  régularité  du  débit 
cérébral  est  peut-être  plus  apparente  que  réelle. 

b)  Une  autre  interprétation  pourrait  être  dégagée  des  travaux  de 
Tinel,  pour  qui  l’hypoexcitabilité  des  artères  cérébrales  ne  serait  qu'une 
excitabilité  normale  réfrénée  par  un  mécanisme  régulateur  com¬ 
plexe.  S’il  se  conGrmait  que  la  discipline  vaso-motrice  du  cerveau  n’est 
assurée  que  par  la  vigilance  constante  d’un  appareil  de  contrôle,  il  devien¬ 
drait  aisé  de  comprendre  qu’il  puisse  suffire  d’une  défaillance  accidentelle  i 
de  cet  appareil,  d’un  relâchement  momentané  de  ce  contrôle,  pour  que M 
puissent  éclater  les  accidents  angiospastiques.  On  comprendrait  ainsi) 
que,  dans  certaines  conditions  pathologiques  (lésions  vasculaires  locales, 
rupture  acquise  ou  constitutionnelle  de  l’équilibre  nerveux  végétatif),  le 
calibre  des  vaisseaux  cérébraux  puisse  être  dangereusement  affecté  par 
les  mêmes  influences,  mécaniques,  nerveuses  ou  humorales,  contre  les¬ 
quelles  il  est  habituellement  protégé. 

c)  Une  dernière  remarque  est  suggérée  par  la  facilité  avec  laquelle  on 
peut  déterminer  des  spasmes  localisés  intenses  des  artérioles  cérébrales 
en  excitant  localement  la  paroi  de  ces  artères  par  un  simple  attouchement 
mécanique. 

Cette  expérience  donne  à  penser  que,  si  la  régularité  du  débit  cérébral 
est  assurée  tant  que  les  artères  du  cerveau  sont  saines,  il  n’en  va  peut- 
être  plus  de  même  lorsqu’un  de  ces  vaisseaux  subit  une  altération  locale 
capable  d’exciter  les  filets  nerveux  compris  dans  ses  parois. 

Si  l’on  veut  essayer  de  penser  physiologiquement,  il  est  difficile  d’ima¬ 
giner  qu’un  spasme  généralisé  de  toutes  les  artères  cérébrales  puisse  sur- 
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venir  du  fait  d’une  perturbation  nerveuse  ou  humorale  ;  du  moins,  l’expé¬ 
rimentation  ne  nous  fournit  pas  l’équivalent,  même  lointain,  d’un  pareil 
phénomène.  Mais  on  peut  concevoir  qu’une  lésion  locale  puisse  jouer, 

1  sur  une  artère,  le  rôle  d’irritant  mécanique,  et  créer  tout  au  moins  une 
condition  favorable  à  l’apparition  d’un  angiospasme  localisé. 

Or,  c’est  bien  vers  une  conception  de  ce  genre  que  nous  oriente  l’ob¬ 
servation  du  malade.  Les  faits  cliniques  qui  portent  le  plus  nettement  la 
marque  du  spasme  vasculaire  sont  des  syndromes  de  déficit  localisé,  rele¬ 
vant  le  plus  souvent  de  l’atteinte  d’un  territoire  vasculaire  très  limité. 
Quant  à  la  lésion  locale  —  lésion  d’artérite  partiellement  sténosante  — , 
nous  la  retrouvons  signalée  avec  une  extrême  fréquence  dans  les  obser¬ 
vations  où  le  contrôle  anatomique  a  été  possible. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  ces  considérations  qui  dépassent  le 
cadre  de  notre  travail.  Il  nous  suffit  d’avoir  montré  qu’en  dépit  d’expé¬ 
riences  nombreuses  et  concordantes,  imposant  l’idée  d’une  circulation  cé¬ 
rébrale  stable,  restant  volontiers  étrangère  aux  influences  perturbatrices 
venues  de  l’extérieur,  certains  faits,  parmi  lesquels  il  faut  retenir  le  haut 
pouvoir  spasmogène  des  irritations  locales,  permettent  d’entrevoir  des  con¬ 
ditions  pathologiques  dans  lesquelles,  en  dépit  de  son  haut  degré  de  per¬ 
fectionnement,  le  contrôle  physiologique  du  calibre  vasculaire  cérébral 
peut  se  trouver  en  défaut. 
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Réalité  clinique  et  probabilités  physiologiques  d’unevaso-motricité 

cérébrale.  Les  systèmes  régulateurs  de  la  circulation  cérébrale, 

par  M.  J.  Tinel. 

Je  n'ai  pas  caché  déjà  toute  l’admiration  que  m’inspirent  les  rapports 
que  vous  venez  d’entendre.  On  ne  peut  imaginer  un  travail  où  se  révèlent 
plus  complètement  la  scrupuleuse  discipline  scientifique,  l’ingéniosité 
des  techniques  d’investigation,  et  la  prudence  dans  les  déductions,  qui 
sont  le  caractère  essentiel  et  nécessaire  des  recherches  modernes  de 
physiologie  expérimentale. 

Je  ne  vous  cacherai  pas  non  plus  que  les  résultats  de  cet  admirable 
effort  ne  m’ont  pas  donné  cependant  une  entière  satisfaction...  Car,  à  mon 
avis,  ils  laissent  encore  subsister,  sans  l’avoir  pu  résoudre,  le  gros  pro¬ 
blème  que  pose  la  divergence  troublante,  que  nous  constations  déjà  aupa¬ 
ravant,  entre  les  résultats  de  l’observation  clinique  et  les  constatations 
physiologiques. 

11  est  incontestable  en  effet  que  l’observation  des  malades  nous  montre 
à  chaque  instant  l'existence  de  syndromes  qui  imposent  à  notre  esprit  la 
notion  de  V angiospasme  cérébral  : 

Telles  sont  en  premier  lieu  par  exemple  les  crises  d’épilepsie  jackso- 
niennes.  Il  suffit  d’avoir  observé  une  fois  dans  sa  vie,  comme  cela  m’est 
arrivé  ainsi  qu’à  plusieurs  autres  neurologistes,  ce  qui  se  passe  parfois 
lorsqu’une  crise  d’épilepsie  jacksonienne  se  produit  au  cours  d’une  tré¬ 
panation  ;  il  suffit  d’avoir  vu  cette  pâleur  ischémique  si  impression¬ 
nante  qui  envahit  alors  le  cortex  au  moment  où  va  se  déchaîner  la  crise, 
pour  être  convaincu  de  la  réalité  dans  ces  cas  d’un  angiospasme,  remar¬ 
quablement  intense.  Je  sais  bien  que  ces  faits  sont  très  rares,  et  que  beau¬ 
coup  d’autres  crises  d’épilepsie,  observées  dans  des  conditions  sembla¬ 
bles,  s’accompagnent  au  contraire  d’une  turgescence  congestive  du  cer¬ 
veau,  mais  leur  rareté  n’en  supprime  pas  le  caractère  démonstratif 
absolu. 

Bien  d’autres  syndromes  posent  encore  le  même  problème.  Tels  sont 
par  exemple  les  cas  d’hémiplégie  intermittente  dont  j’ai  rapporté  un  cer¬ 
tain  nombre.  J’en  ai  observé  encore  un  il  y  a  quelque  temps,  où,  pendant 
plusieurs  semaines,  un  homme  a  présenté,  tous  les  jours,  à  des  heures 
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variables,  une  crise  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie,  survenant  brus¬ 
quement,  persistant  pendant  4  ou  5  minutes  chaque  fois  et  disparais¬ 
sant  ensuite  complètement.  Il  n'existait  au  cours  des  crises  ni  perte  ni 
même  aucun  e  diminution  de  la  conscience,  non  plus  qu’aucune  céphalée 
d’allure  migraineuse  ou  autre.  Ces  crises,  atténuées  d’abord  et  espacées 
par  le  gardénal.  ont  définitivement  disparu  par  un  traitement  d’acétyl¬ 
choline. 

Tel  est  encore  le  cas  des  mifiraines  accompagnées.  On  ne  peut  vrai¬ 
ment  pas  concevoir  qu’il  puisse  exister  un  mécanisme  différent  pour  les 
migraines  ophtalmiques  simples  où  les  ophtalmologistes  ont  constaté  à 
maintes  reprises  l’existence  de  l’angiospasm-e  rétinien —  et  pour  les  cas 
où  l’hémianopsie  révèle  au  contraire  une  atteinte  directe  des  centres 
nerveux. 

Il  existe  encore  bien  d’autres  syndromes  qui  posent  le  même  pro¬ 
blème,  et  qu’il  est  inutile  d’énumérer.  Mais  quels  que  soient  ces  syn- 
syndromes,  dans  leurs  modalités  cliniques,  ils  ne  peuvent  vraiment  s’ex¬ 
pliquer  logiquement  que  par  l’existence  d’un  angiospasme  localisé  à 
certains  territoires  cérébraux. 

Et  cep  endant  l’étude  physiologique  la  plus  minutieuse  nous  montre  au 
contraire,  —  vous  l’avez  vu  d’après  les  rapports  présentés —  que  les 
artères  du  cerveau  sont  à  peu  près  complètement  inexcitables,  qu’on  ne 
parvient  jamais  à  provoquer  le  spasme  vasculaire  en  dehors  d’une  exci¬ 
tation  directe,  et  que  l’on  en  arrive  à  mettre  presque  en  doute  l’existence 
d’une  va so- motricité  cérébrale  quelconque. 

Voilà  bien  la  divergence  paradoxale  que  je  vous  signalais  tout  à 
l’heure. 

Si  bien  que  nous  sommes  pratiquement  dans  l’obligation  de  choisir 
entre  deux  hypothèses, 

1*^  Ou  bien  il  nous  faut  admettre  l'inexcitabilité  vaso-motrice  de  ces 
artères  et  trouver,  pour  expliquer  les  faits  cliniques,  une  autre  interpré¬ 
tation,  dont  nous  ne  pouvons  vraiment  pas  jusqu’ici  concevoir  la  nature. 
Et  cependant,  on  ne  peut  s’empêcher  de  s’étonner  de  voir,  sans  vaso- 
motricité,  des  artères,  que  les  travaux  récents  d’histologistes  comme 
Stôhr,  comme  Penfield,  et  bien  d’autres  nous  montrent  en  somme  munies 
d’une  innervation  particulièrement  riche,  et  qui  sont  d’autre  part  beau¬ 
coup  plus  musculaires  et  beaucoup  moins  élastiques,  que  la  plupart  des 
autres  artères  viscérales. 

2°  Ou  bien,  il  nous  faut  croire  quand  même  à  l’angiospasme  révélé  par 
les  faits  cliniques  et  nous  acharner  à  rechercher  pourquoi  les  troubles 
vaso-moteurs  sont  si  difficiles  à  provoquer  dans  l’expérimentation  physio¬ 
logique. 

C’est  pour  notre  part  l’attitude  que  nous  avons  depuis  longtemps 
adoptée,  ei>  nous  demandant  si  celle  apparente  inertie  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  n  était  pas  due  à  l'existence  d’un  appareil  de  protection,  de  régulation 
et  de  correction,  à  la  fois  très  précis  et  très  puissant,  qui  les  soustrait  nor- 
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malenient  à  l’action  continuelle  des  réactions  nerveuses,  comme  des 
perturbations  tensionnelles  et  des  modifications  humorales. 

On  comprendrait  ainsi  qu’à  l’état  normal,  lorsque  cet  appareil  régu¬ 
lateur  fonctionne  intégralement,  il  soit  à  peu  près  impossible  de  provo¬ 
quer  une  réaction  angiospasmodique  de  la  circulation  cérébrale.  Mais 
on  comprendrait  aussi,  qu’à  l’état  pathologique,  lorsque  les  dispositifs 
régulateurs  sont  altérés  en  quelque  façon,  les  artères  de  l’encéphale  se 
trouvent  livrées  sans  défense  à  toutes  les  causes  possibles  de  perturba¬ 
tions  vaso-motrices,  et  puissent  alors  présenter  l’angiospasme  que  nous 
révèle  l’observation  clinique. 


Je  ne  puis  revenir  ici  sur  toutes  les  constatations  expérimentales 
qui  m’avaient  confirmé  dans  cette  conception  et  que  j’ai  déjà  à  maintes 
reprises  exposées  (1). 

Je  n’envisagerai  que  deux  points  sur  lesquels  nous  sommes  plus  par¬ 
ticulièrement  en  désaccord  avec  nos  dévoués  rapporteurs. 

I.  —  Action  v.^so-constrictive  de  l’oxygène. 

Les  expériences  de  nos  rapporteurs  ne  leur  ont  montré  aucune  réac¬ 
tion  de  vaso-constriction  artérielle  sous  l’influence  de  l’oxygène. 

J’en  suis  d’autant  plus  étonné  que  les  constatations  expérimentales  de 
Wolff  et  Lennose,  de  Lobb  et  Frimont-Schmith,  avaient  confirmé  mes 
propres  observations. 

Pour  mon  compte,  ce  n’est  pas  une  fois,  mais  dix  fois,  vingt  fois  que 
j'ai  pu  constater  cette  action. 

En  enregistrant  le  pouls  cérébral  de  divers  trépanés,  j’avais  presque 
toujours  observé,  sous  l’influeuce  d’une  courte  inhalation  d’oxygène, 
une  baisse  rapide  et  considérable  de  l’amplitude  des  battements  cérébraux, 
allant  parfois  jusqu’à  leur  suppression  presque  complète. 

L’action  de  l’hyperpnée,  ou  plutôt  l’action  de  trois  ou  quatre  fortes 
inspirations  d’air,  produisait  d’ailleurs  un  effet  de*  même  ordre  bien  que 
sensiblement  moins  fort  et  surtout  moins  prolongé. 

Je  sais  très  bien  que  l’enregistrement  du  pouls  cérébral  à  travers  l’ori¬ 
fice  de  trépanation  est  sujet  à  maintes  causes  d’erreur,  dont  la  princi¬ 
pale  est  sans  doute  la  variation  de  pression  intracrânienne  et  les  modi¬ 
fications  qui  en  résultent  dans  la  transmission  liquidienne  des  batte¬ 
ments.  Mais  on  ne  peut  contester  pourtant  que  cet  effacement  du  pouls 
cérébral  ne  traduise  quelque  chose  de  réel,  diminution  des  battements 
encéphaliques  ou  diminution  de  la  pression  intracrânienne  par  réduction 
du  volume  cérébral. 

(1)  J.  Tinel.  La  vaso-motrieité  cérébrale.  Nutrition,  t.  III,  n»  3,  1933  (Doin). 

J.  Tinel  et  G.  Ungar.  La  Régulation  de  la  circulation  cérébraie.  Presse  Médicale 
29  janvier  1936. 
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tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  d’une  simple  ponction  lombaire 
sous  l’influence  d'une  courte  inhalation  d’oxggène  ou  de  quelques  grandes 
inspirations.  On  voit  alors,  au  manomètre  de  Claude  ou  mieux  encore 
^u  tube  de  Queckenstedt-Stokey,  la  pression  baisser  rapidement,  parfois 
jusqu’à  zéro,  de  même  que  se  ralentit  on  même  s’arrête  complètement 
l'écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien. 


II.  —  Action  de  l’adrénaline. 

Il  apparaît  au  premier  abord  très  logique,  lorsque  l’on  veut  provoquer 
une  vaso-constriction  cérébrale,  de  s’adressera  l’agent  vaso-constricteur 
par  excellence,  l’adrénaline. 

Or  c’est  actuellement  une  notion  universellement  admise  que  l’action 
de  l’adrénaline  sur  les  artères  cérébrales  est  à  peu  près  nulle. 

C'est  un  phénomène  vraiment  singulier  que  de  pouvoir  arroser  le  cor¬ 
tex  d’une  solution  forte  d’adrénaline,  sans  constater  généralement  autre 
chose  qu’une  légère  vaso-dilatation.  L’injection  intraveineuse  est  égale¬ 
ment  négative,  et  ne  provoque  aussi  qu’une  légère  vaso-dilatation,  mais 
qui  résulte  sans  doute  pour  la  plus  grande  part  d’une  élévation  de  la  ten¬ 
sion  vasculaire  périphérique. 

Bien  plus,  l’injection  intracarotidienne  d’adrénaline  ne  détermine  au¬ 
cune  vaso-constriction  ni  dans  les  artères  corticales,  ni  dans  l’artère 
carotide  interne,  dont  on  voit  au  contraire,  après  l’injection,  les  battements 
se  produire,  souvent  avec  une  ampleur  démesurée  !... 

Il  semblerait  donc  que  l’adrénaline  ne  possède,  sur  les  artères  céré¬ 
brales,  aucun  pouvoir  constricteur.  La  même  inactivité  existe  du  reste 
sur  les  artères  du  cœur  et  du  poumon.  Ce  serait  d’ailleurs  une  erreur 
que  d’attribuer  à  l’adrénaline  un  égal  pouvoir  constricteur  sur  toutes  les 
autres  artères  de  l’organisme.  Il  est  bien  démontré  maintenant  que  chaque 
territoire  artériel  possède  vis-à-vis  de  l’adrénaline,  une  sensibilité  qui  lui 
est  propre,  et  qui  va  de  la  constriction  intense  des  artères  mésentériques 
à  la  constriction  moyenne  des  artères  des  membres  ou  de  la  face,  et  à 
la  constriction  nulle  des  artères  cérébrales,  cardiaques  ou  pulmo¬ 
naires. 

En  tout  cas  il  est  avéré  qu’à  l’état  normal,  les  artères  cérébrales  sont 
à  peu  près  inexcitables  à  l’adrénaline. 

Mais  s’agit-il  encore  d’une  inexcitabilité  réelle,  essentielle  et  absolue  ? 
ou  bien  s’agit-il  de  la  mise  en  œuvre  de  dispositifs  régulateurs  ? 

C’est  là  tout  le  problème. 

En  nous  plaçant  dans  l'bypothèse  de  travail  que  j’indiquais  tout  à 
l'heure,  j’avais  donc  cherché,  d’abord  avec  G.  Lamache  puis  avec  G. 
Ungar,  à  réaliser,  dans  l’appareil  régulateur  supposé,  une  perturbation 
quelconque  qui  rendrait  efficace  l’action  de  l’adrénaline. 

Nos  premières  recherches  ont  porté  sur  le  sympathique  cervical,  par 
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analogie  avec  ce  qui  ce  passe  pour  la  pupille...  Vous  savez  en  effet  que 
l’instillation  cornéenne  d’adrénaline  sur  un  sujet  normal  ne  produit  en 
général  aucune  réaction  pupillaire,  tandis  qu’après  résection  de  la  chaîne 
sympathique  ou  surtout  du  ganglion  cervical  supérieur,  cette  même  ins¬ 
tillation  d’adrénaline  provoque  une  contraction  intense  des  fibres  pupillo- 
dilatatrices.  On  voit  alors  le  myosis  du  syndrome  de  Claude-Bernard- 
Horner  se  transformer  en  une  mydriase  très  accentuée. 

C’est  le  phénomène  bien  connu  sous  le  nom  d’ «  effet  paradoxal  de 
Budge  ». 

Il  démontre  manifestement  qu’il  existe  dans  le  sympathique  cervical 
une  action  régulatrice  qui  s’oppose  à  la  manifestation  de  l’effet  pupillaire 
normal  de  l’adrénaline. 

On  pouvait  donc  se  demander  s’il  n’existait  pas  quelque  chose  de  sem- 
blahlé  pour  les  artères  cérébrales. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus,  ainsi  que  bién  d’autrès  expéri¬ 
mentateurs,  sont  vraiment  inconstants,  très  variables  et  assez  difficiles  à 
interpréter. 

Il  nous  a  cependant  paru  évident,  d’une  part,  que  la  section  vécente  du 
sympathique  cervical,  c'est-à-dire  pendant  les  4  ou  5  jours  qui  suivent 
l’intervention,  produisait  une  vaso-dilatation  beaucoup  moins  forte  évi¬ 
demment  que  celle  de  l’oreille,  mais  cependant  manifeste,  dans  les  sys¬ 
tèmes  vasculaires  du  crâne,  des  méninges  et  même  de  la  circulation  corti¬ 
cale.  C’est  ce  qu’avait  déjà  signalé  Claude-Bernard. 

La  réaction  est  du  reste  bilatérale  avec  une  prédominance  très  nette 
cependant  sur  le  côté  de  la  sympathectomie. 

D’autre  part,  on  peut  dans  bien  des  cas,  mais  sans  constance  absolue, 
observer  assez  nettement  l’apparition  d’un  léger  effet  constricteur  local 
de  l’adrénaline,  se  traduisant  plutôt  par  la  blancheur  momentanée  du 
fond  que  par  la  réduction  de  volume  des  artères  visibles...  Dans  d’autres 
cas,  il  faut  l’avouer,  on  ne  constate  pas  grand’chose. 

La  réaction  est  donc  en  général  légère;  inconstante  et  très  passa¬ 
gère. 

Et. cependant  dans  un  cas,  j’ai  observé  une  réaction  intense  :  sur  un 
lapin  ayant  subi  cinq  jours  avant  une  sympatheétomie  gauche,  après 
avoir  pratiqué  à  plusieurs  reprises  des  instillations  d’adrénaline  à  peu 
près  inefficaces,  j’ai  vu,  lors  d’une  dernière  tentative,  apparaître  tout  à 
coup  sur  le  cortex  gauche  un  placard  d’ischémie  intense  qui  s’est  rapide¬ 
ment  étendu  à  tout  l’hémisphère,  puis  qui  s’est  propagé  à  l’autre  côté  du 
cerveau,  en  même  temps  que  se  produisaient  quelques  secousses  convul¬ 
sives  aboutissant  quelques  secondes  après  à  la  mort  de  l’animal. 

11  s’était  évidemment,  je  ne  sais  encore  pourquoi,  produit  brusque¬ 
ment  un  état  favorable  à  la  réaction  ischémiante  de  l’adrénaline,  réac¬ 
tion  qui  semble  avoir  porté  sur  toute  la  masse  encéphalique  et  bulbaire. 

Dans  plusieurs  autres  cas,  j’ai  pu  constater  chez  des  animaux  sympa- 
thectomisés,  l’apparition  de  courtes  réactions  convulsives  provoquées 
régulièrement,  et  à  plusieurs  reprises  successivement  chez  un  même  ani- 
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mal,  par  l’injection  lente  d’une  goutte  d’adrénaline  dans  le  tissu  nerveux 
de  l’étage  mésocéphalique. 

Il  me  paraît  donc  indiscutable  qu’il  se  produit,  par  suppression  du 
sympathique  cervical,  quelques  modifications  dans  les  réactions  vascu¬ 
laires  cérébrales  à  l’adrénaline...  Mais  je  reconnais  que  ces  modifications 
sont  inconstantes,  irrégulières,  généralement  peu  marquées,  et  que  par 
conséquent  il  doit  exister  autre  chose  encore  qui  nous  échappe  dans  le 
fonctionnement  de  ces  dispositifs  régulateurs. 

C’est  pourquoi  nous  avons  essayé,  G.  Ungar  et  moi,  de  nous  adresser 
aux  substances  sympathicoly tiques,  ergotamine  ou  yohimbine,  capables, 
comme  on  sait,  de  supprimer  ou  de  modifier  profondément,  ou  même 
d’inverser  complètement  l’action  du  système  sympathique. 

Les  résultats  que  nous  avions  obtenus  n’ont  pas  été  confirmés  par  les 
expériences  des  rapporteurs.  Et  cependant  ils  nous  avaient  paru  extrême¬ 
ment  nets,  tant  à  l’observation  directe  du  cortex  cérébral,  qu’à  l'enregis¬ 
trement  de  la  pression  artérielle  à  la  sortie  du  cercle  Willis. 

Je  sais  bien  que  nous  ne  disposions,  hélas!  que  de  moyens  d’investiga¬ 
tion  bien  modestes,  comparés  à  la  perfection  de  la  technique  instrumen¬ 
tale  de  nos  rapporteurs,  mais  j’ai  peine  à  croire  que  les  causes  d’erreurs, 
inévitables,je  le  réconnais,  dans  les  conditions  imparfaites  où  noua  étions 
placés,  aient  pu  jouer  avec  une  telle  constance  et  avec  une  telle  net 
leté. 

Il  est  en  tout  cas  une  expérience  que  chacun  peut  reproduire  aisément, 
c’est  la  provocation  de  crises  convulsives  par  l’injection  intraveineuse 
d’adrénaline,  chez  un  animal  soumis  à  l’action  des  substances  sympathi- 
colytiques 

A  un  cobaye  de  poids  moyen,  ayant  reçu  vingt  ou  trente  minutes  au¬ 
paravant,  par  petites  doses  répétées,  l’injection  totale  de  trois  milli¬ 
grammes  d’yohimbine,  pratiquer  une  injection  intraveineuse  ou  intracar¬ 
diaque  de  1/10®  de  milligramme  d’adrénaline....,  vous  verrez  apparaître 
une  crise  convulsive  typique,  que  ne  produit  en  aucune  façon  la  même 
injection  d’adrénaline  chez  un  cobaye  témoin. 

Il  faut  bien  admettre  qu’il  s’est  produit  ici  une  modification  importante 
dans  les  réactions  cérébrales  à  l’adrénaline. 


Je  ne  voudrais  pas  insister  davantage  sur  ces  divergences.  Ce  sont  là 
des  expériences  à  reprendre,  des  recherches  à  poursuivre  avec  la  volonté 
d'arriver  malgré  tout  à  résoudre  le  problème  qui  nous  est  posé. 

Je  voudrais  cependant  faire  encore  deux  remarques  au  sujet  de  l’obser¬ 
vation  des  faits  expérimentaux. 

Lorsque  pour  juger  des  réactions  vaso-motrices  du  cerveau  nous  nous 
adressons  ,  à  l’observation  d’une  seule  artère  de  gros  ou  moyen  Calibre, 
nous  commettons  peut-être  une  erreur.  Il  est  bien  possible  que  les  réac¬ 
tions  vaso-motrices  véritablement  intenses  se  produisent  non  pas  au  ni- 
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veau  des  artères  visibles  que  nous  pouvons  facilement  observer,  mais 
surtout  et  peut-être  même  uniquement  au  niveau  des  fines  ramifications 
artériolaires.  M.  Justin-Besançon  vient  justement  d’insister  devant  nous 
sur  ce  point  qui  m’apparaît  très  important. 

Si  nous  observons  par  exemple  ce  qui  se  passe  dans  les  crises  isché¬ 
miques  de  la  maladie  de  Raynaud,  nous  constatons  que  tout  au  début  de 
la  crise,  l’angiospasme  ne  se  manifeste  que  sur  les  artérioles  et  les  capil¬ 
laires  ;  les  doigts  sont  déjà  morts  que  les  artères  digitales  battent  encore 
et  que  le  pouls  radial  s’est  plutôt  amplifié.  C’est  seulement  plus  tard  que 
vont  disparaître  les  pulsations  des  artères  digitales,  et  plus  tard  encore, 
avec  la  progression  de  la  crise,  que  va  s’effacer,  ou  disparaître  même,  le 
pouls  radial.  La  vaso-constriction  limitée  à  un  système  artériolaire  n’a 
d’abord  pour  conséquence  que  d’élever  la  tension  et  d’amplifier  le  pouls 
dans  l’artère  qui  fournit  l’irrigation  de  ce  territoire. 

Peut-être  dans  ces  conditions  faudrait-il  par  conséquent  pouvoir  porter 
nos  investigations  sur  les  artérioles  corticales  plutôt  que  sur  les  petits 
troncs  artériels,  et  attribuer  plus  d’importance  au  blanchiment  du  fond 
qu’à  l’aspect  même  des  artères  visibles  ? 

En  second  lieu  je  constate  que  nos  rapporteurs  n’ont  attaché  d’impor¬ 
tance  qu’aux  résultats  obtenus  par  eux  avec  une  certaine  constance,  et 
qu’ils  pouvaient  reproduire  à  volonté.  C’est  évidemment  de  la  bonne  et 
saine  expérimentation  physiologique  I  Mais  je  me  demande  si  nous  avons 
le  droit  de  négliger  ainsi  complètement  les  faits  aberrants  ou  incons¬ 
tants. 

Lorsque,  par  exemple,  M.  Riser  reproduit  les  expériences  de  J.  Ley 
sur  l’action  de  l’adrénaline  après  alcalose  préalable,  il  constate  qu’au¬ 
cune  réaction  ne  s’est  produite  dans  12  cas  ;  mais  il  signale  chez  un  13® 
animal  une  vaso-constriction  de  50  %  I  Je  comprends  très  bien  qu’il  se 
méfie  de  cet  unique  cas  exceptionnel,  mais  e’est  pourtant  celui-là  qui  m’in¬ 
téresse  particulièrement,  et  je  voudrais  justement  savoir  quelles  sont  les 
circonstances  favorables  qui  ont,  dans  ce  13®  cas,  permis  l’apparition 
d’une  réaction  aussi  intense. 

Ce  que  nous  cherchons  ici,  ce  ne  sont  pas  en  effet  les  réactions  physio¬ 
logiques  normales,  ce  sont  au  contraire  les  moyens  de  provoquer  des 
effets  anormaux  se  rapprochant  des  faits  pathologiques. 


Nous  sommes  donc  tous  d’accord  pour  admettre  qu’à  l’état  normal  les 
vaisseaux  cérébraux  sont  remarquablement  stables,  qu’ils  ne  réagissent, 
et  encore  très  faiblement,  qu’à  un  tout  petit  nombre  d’excitations.  Nous 
constatons  qu’ils  opposent  à  presque  tous  les  modes  d’excitations,  une 
inertie  apparente,  une  résistance  vraiment  remarquable. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu’ils  sont  ainsi  remarquablement  proté¬ 
gés  non  seulement  contre  les  variations  de  la  tension  vasculaire  générale, 
mais  encore  contre  toutes  les  actions  directes,  nerveuses,  chimiques  et 
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hormonales,  qui  pourraient  y  provoquer  des  réactions  excessives  et 
dangereuses. 

Mais  est-ce  là  simplement  le  résultat  d’une  inertie  réelle  ou  n’est-ce  pas 
plutôt  la  manifestation  d’admirables  dispositifs  protecteurs  ? 

Nous  voyons  que  ces  vaisseaux  subissent  la  répercussion  des  variations 
tensionnelles  périphériqües,  mais  ils  ne,  la  subissent  qu’en  partie,  en 
l’atténuant,  en  la  corrigeant  de  leur  mieux.  Ils  se  dilatent  évidemment 
d’une  façon  passive  lorsque  la  tension  périphérique  s’élève...  mais  ils 
ne  répondent  en  somme  à  des  coups  d’hypertension  considérable,  que 
par  une  distension  très  minime,  véritablement  corrigée...  Ils  se  rétrac¬ 
tent  au  contraire  si  la  tension  baisse,  mais  ils  ne  le  font  que  dans  une  me¬ 
sure  très  atténuée,  et-  parfois  même  y  répondent  par  une  vaso-dilatation 
réactionnelle... 

Ils  se  dilatent  également  lorsque  l’on  supprime  par  ligature  des  caro¬ 
tides  et  d’une  vertébrale  la  plus  grande  partie  de  l’apport  artériel,  réta¬ 
blissant  ainsi  un  débit  circulatoire  suffisant.  C’est  ce  que  faisait  tout  à 
l’heure  remarquer  M.  Riser. 

Ne  trouvons-nous  pas  ici  la  preuve,  admise  du  reste  par  nos  rappor¬ 
teurs,  d’un  certain  dispositif  correcteur  et  d’une  certaine  régulation  vaso¬ 
motrice  autonome  ? 

Les  expérimentations  physiologiques  nous  ont  fait  connaître  l’existence 
indiscutable  d’un  premier  système  régulateur,  au  niveau  des  sinus  caro¬ 
tidiens. 

Lorsque  la  tension  s'élève  au  niveau  du  sinus,  l’excitation  du  nerf  de 
Héring  et  le  réflexe  vagal  correspondant  provoquent  immédiatement  la 
vaso-dilatation  périphérique  et  la  baisse  tensionnelle  nécessaire...  Lors¬ 
que  la  tension  baisse  au  contraire  dans  le  sinus,  c’est  par  un  réflexe  cons¬ 
tricteur  périphérique,  excito-cardiaque  et  hypertenseur,  que  se  régularise 
l’irrigation  cérébrale. 

C’est  là  évidemment  un  admirable  dispositif  régulateur,  placé  sur  la 
carotide,  à  l’entrée  même  de  la  circulation  cérébrale... 

Mais  pouvons-nous  supposer  qu’il  est  suffisant  à  réaliser  la  merveil¬ 
leuse  et  constante  régulation  que  nous  constatons  dans  les  artères  du  cer¬ 
veau. 

Remarquons  déjà  que  si  l’on  supprime  par  double  ligature  des  caro¬ 
tides  l’action  des  sinus  carotidiens,  le  cerveau,  irrigué  par  les  seules 
artères  vertébrales,  n’en  conserve  pas  moins  encore  une  certaine  régula¬ 
tion  autonome. 

Nous  avons  montré  avec  Ungar  qu’il  devenait  certes  plus  sensible  à 
l’adrénaline,  mais  il  n’est  pas  encore  très  profondément  modifié  dans  ses 
réactions  vaso-motrices. 

Il  me  semble  vraiment  que  s’il  n’existait  pas  d’autre  dispositif  régu¬ 
lateur  que  l’action  du  sinus  carotidien,  le  cerveau  serait  bien  incomplè¬ 
tement  protégé.  Préservé  peut-être  contre  les  variations  tensionnelles 
excessives,  et  encore  d’une  façon  incomplète  et  à  retardement,  il  resterait 
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en  tout  cas  livré  sans  défense  à  toutes  les  actions  chimiques,  humorales 
et  hormonales. 

Il  doit  donc  exister  autre  chose.  Et  j’entrevois,  pour  mon  compte,  en 
plus  du  dispositif  sinusien,  régulateur  de  l’apport  sanguin,  l’existence  de 
systèmes  plus  parfaits  encore,  plus  intimes,  plus  profonds,  plus  locaux, 
de  régulation  vaso-motrice. 

Il  semble  exister  un  système  de  régulation  nerveuse,  consistant  dans 
une  action  amphotrope,  ambivalente,  du  sympathique  cervical.  Tout 
se  passe,  à  mon  avis,  comme  si  le  sympathique  était  pour  ces  artères  à 
la  fois  constricteur  et  dilatateur,  variant  à  chaque  instant  son  action  sui¬ 
vant  l’état  préalable  des  artères  et  en  corrigeant  instantanément  les 
écarts. 

Il  semble  exister  en  outre  une  régulation  vraiment  autonome  des  artères 
elles-mêmes,  tenant  à  leur  constitution  même  et  aux  réactions  spéciales 
de  leur  musculature.  Tout  se  passe  comme  si  la  fibre  musculaire  lisse  de 
ces  artères  possédait,  vis-à-vis  des  hormones  circulantes  et  particulière¬ 
ment  de  l’adrénaline,  une  réaction  également  amphotrope  ou  ambiva¬ 
lente  ;  comme  si  elle  pouvait  y  réagir  indifféremment,  suivant  l’état  préa¬ 
lable  artériel  ou  humoral,  par  sa  contraction  ou  son  relâchement. 

C’est  par  l’ensemble  de  ces  différents  systèmes  régulateurs  qui  se  su¬ 
perposent,  s’associent  et  se  corrigent  mutuellement,  capables  même  dans 
une  certaine  mesure  de  suppléer  à  la  défaillance  de  l’un  d’eux,  que  se 
réalise  à  l’état  normal  cette  admirable  régulation  de  circulation  céré¬ 
brale. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  à  l’état  pathologique. 

Que  vienne  à  défaillir  l’un  ou  l’autre  de  ces  systèmes  régulateurs,  par 
lésion  anatomique  nerveuse  ou  artérielle,  par  altération  locale  ou  géné¬ 
rale  de  leur  activité  fonctionnelle,  par  déséquilibre  des  systèmes  végé¬ 
tatifs,  ou  par  viciation  profonde  de  l’état  humoral,  et  nous  allons  voirie 
cerveau  livré,  plus  ou  moins  sans  défense,  à  toutes  les  actions  nerveuses, 
circulatoires  mécaniques,  chimiques  ou  hormonales  qui  peuvent  troubler 
sa  stabilité  vaso-motrice. 

C’est  là  qu’est  à  mon  avis  tout  le  problème.  C’est  cela  qu’il  faut,  à  tout 
prix,  arriver  à  comprendre  et  à  connaître.  Car  c’est  seulement  par  l’étude 
minutieuse  des  systèmes  régulateurs  que  nous  arriverons  à  comprendre 
les  perturbations  vaso-motrices  du  cerveau  observées  à  l’état  pathologique, 
et  à  résoudre  la  divergence  que  nous  signalions  tout  à  l’heure,  entre  les 
faits  d’observation  clinique  et  les  résultats  de  l’expérimentation  physiolo¬ 
gique. 

Sur  la  combinaison  de  la  paralysie  musculaire  flasque  d’origine 

cérébrale  avec  une  exagération  des  réflexes  tendineux,  par 

M.  Niessl,  V,  Mayendorf  (Leipzig). 

Le  tableau  clinique  de  la  paralysie  spastique  est  essentiellement 
comme  nous  le  savons,  caractérisé  par  deux  symptômes,  une  diminution 
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de  la  flexibilité  des  articulations,  la  rigidité  musculaire  d  une  part, 
l’exagération  des  réflexes  tendineux  d’autre  part,  qui  se  manifeste  à  nous 
parla  percussion  des  ligaments  musculaires.  On  pouvait  facilement  pen¬ 
ser  à  un  rapport  mutuel  entre  ces  deux  phénomènes  ;  ainsi  l’exagération 
des  réflexes  tendineux  serait  un  effet  nécessaire  de  l’exagération  du  tonus, 
l’hypo-  ou  l’aréflexie  de  la  musculature  proviendrait,  par  contre,  régulière¬ 
ment  d'un  relâchement  pathologique  de  la  musculature.  La  paralysie 
spinale  spastique  et  l’aréflexie  ou  l’hyporéflexie  tabétique  et  choréatique 
paraissent  fournir  des  arguments  en  faveur  de  la  réalité  d’un  tel  rapport. 

Or,  j’ai  observé  plusieurs  cas  dans  lesquels  une  hypotonie  des  muscles 
squelettiques  était  accompagnée  d’une  exagération  des  réflexes  tendineux 
stabile,  si  bien  que  l’indépendance  de  l’état  des  réflexes  tendineux,  par 
rapport  à  celui  de  la  musculature,  peut  être  considérée,  jusqu’à  un  certain 
point,  comme  démontrée. 

En  faveur  de  cette  thèse,  je  peux  présenter  5  cas  de  cette  sorte  où  le 
cerveau  a  été  étudié  par  la  méthode  des  coupes  sériées,  colorées  des 
Weigert-Pal. 

Cas  I.  Une  femme  M.  K...,  de  68  ans,  entra  le 8  juillet  1927  à  la  clinique  des  maladies 
nerveuses  et  mentales  de  l’université  pour  une  hémiplégie  gauche  accompagnée  d’un 
état  démentiel.  Elle  n’avait  jamais  eu  à  se  plaindre  de  vertiges  ou  de  maux  de  tête, 
quoique  la  pression  sanguine  fût  très  élevée.  Elle  tut  atteinte  en  1924  d’une  attaque 
d’apoplexie,  bientôt  suivie  d’une  seconde  et  le  8  juillet  1927  d’une  troisième.  Le  côté 
gauche  était  flasque  et  paralysé,  néanmoins,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient 
exagérés  de  ce  côté. 

Autopsie  :  A  la  surface  de  la  partie  postérieure  delà  première  circonvolution  frontale 
droite  (fig.  1),  on  observe  un  ramollissement  ancien  qui  s’étend  en  profondeur  au  terri¬ 
toire  des  circonvolutions  centrales  et  interrompt  complètement  les  voies  pyramidales 
qui  paraissent  dégénérées.  Un  deuxième  foyer  plus  petit,  situé  en  travers,  a  son  siège 
dans  le  pont  (fig.  2)  et  s’étendant  en  haut  détruit  les  faisceaux  du  Ruban  de  Reil 
droit  en  grande  partie.  Une  dégénérescence  secondaire  du  ruban  de  Reil  a  fait 
reconnaître  une  coloration  plus  faible  que  normalement  de  la  couche  interolivaire. 

Cas  2.  Un  malade  de  71  ans  est  entré  à  l’Hôpital  Hufeland  à  Berlin  le  14  juillet  1926 
avec  une  paralysie  du  côté  droit.  La  musculature  du  bras  est  paralysée  et  flasque.  La 
jambe  est  parésiée  et  manifeste  de  la  spasticité,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 
Le  22  février  1927,  il  est  mort  après  un  stade  de  cachexie  progressive. 

Autopsie  :  Outre  un  ancien  ramollissement  à  la  base  du  lobe  occipital  gauche  qui  se 
manifestait  cliniquement  pour  une  asymbolie  optique  pendant  la  vie,  le  noyau  ventro- 
latéral  de  la  couche  optique  est  lésé  par  un  ramollissement  qui  a  produit  une  dégénéra¬ 
tion  secondaire  évidente  du  tractus  central  du  ruban  de  Reil  dans  la  substance  blanche 
de  l’hémisphère  gauche  (fig.  3). 

Cas  3.  Ouvrier  en  métaux  de  66  ans  était  hospitalisé  à  l’hôpital  Hufeland  à  Berlin, 
lorsqu’il  fut  atteint  de  trois  attaques  d’apoplexie.  En  faisant  des  efforts  ses  jambes 
commencèrent  à  trembler.  Les  fonctions  de  la  motilité  étaient  partout  normales  ainsi 
que  la  sensibilité.  Adiadococinésie  de  la  main  droite.  Ebauche  d’ataxie  dans  les  jam¬ 
bes.  Les  réflexes  tendineux  exagérés,  plus  à  droite  qu’à  gauche.  La  force  musculaire 
globale  est  un  peu  diminuée  dans  le  bras  droit.  Pour  les  actions  complexes,  apraxie. 

Autopsie  :  Un  foyer  de  ramollissement  ancien  dans  le  noyau  ventrolatéral  gauche  de 
la  couche  optique.  En  dehors  des  faisceaux  pyramidaux  descendant,  en  angle  aigu, 
dans  la  substance  blanche  des  circonvolutions  centrales,  se  trouve  sur  les  coupes  de  Wei- 
gert  un  éclaircissement  en  bande,  et  imitant  le  parcours  de  la  voie  pyramidale,  indi¬ 
quant  une  dégénération  secondaire  partielle  du  ruban  de  Reil  (fig.  4).  Un  ramollisse- 
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Fig.  2.  _ Cas  1.  Coupe  vertîco-transversole  passant  par  le  pont,  colorée  au  Weigert.  R.  Ramollissement 

ancien  dans  la  moitié  droite  du  pont  avec  prolongements  en  haut  dont  le  droit  détruit  les  faisceaux 
du  ruban  de  Reîl  en  grande  partie. 
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Fig.  3.  —  Cas  2.  Coupe  vertîco-transversale  passant  par  les  (leux  hémisphères  colorés  de  Weigert.  Région 
au  sulcuB  central.  En  dehors  des  faisceaux  pyramidaux  :  voies  de  la  sensibilité  dégénérées  (/>)  dans 
rhémisphcrc  gauche. 


Fig.  4.  —  Cas  3.  Coupe  verlico-lransversale  passant  par  les  deux  hémisphères  colorés  au  Weigert.  Fa, 
frontale  ascendante  ;  Pa,  pariétale  ascendante  ;  P,  lobe  pariétal  ;  DP,  le  parcours  central  du  ruban  de 
Rei!  dégénéré. 
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ment  très  étendu  dans  le  lobe  occipital  gauche  qui  a  produit  la  cécité  psychique  pendant 
la  vie. 

Cas  4.  Un  malade  de  49  ans  entra  à  la  clinique  des  maladies  mentales  et  nerveuses 
de  l’université  le  16  février  1934  pour  une  hémiplégie  grave  du  côté  gauche.  Aussi  pré¬ 
senta-t-il  des  troubles  de  la  parole  articulée,  parce  que  le  malade  était  gaucher.  Para¬ 
lysie  flasque  du  côté  gauche,  intéressant  la  face.  Les  réflexes  tricipitaux,  rotuliens 
et  achilléens  exagérés  des  deux  côtés.  Clonus  du  pied  des  deux  côtés,  à  gauche  un  peu 
plus  fort  qu’à  droite.  Les  réflexes  abdominaux  abolis  à  gauche.  Pas  d’astéréognosie  à 
gauche.  Le  13  janvier  1935,  mort  par  pneumonie. 
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Autopsie  :  ramollissement  ancien  étendu  dans  la  plus  grande  partie  du  noyau  lenti¬ 
culaire,  détruisant  et  perforant  la  capsule  interne,  envahissant  avec  un  prolongement 
en  bas  la  substance  médullaire  du  lobe  temporal  inférieur  où  il  s’étendait  en  coupant 
la  première  circonvolution  temporale  inférieure  (Tig.  7).  Outre  ce  foyer  principal  dans 
le  noyau  lenticulaire,  on  trouva  sur  les  coupes  sériées  colorées  {méthode  de  Weigert)  un 
foyer  plus  petit  polygonal,  dans  la  moitié  gauche  supérieure  du  pont,  là  où  passent  les 


Fig.  8.  -  Cas  .5.  Coupe  transversale  par  moclk  allongée.  ^Les  raaciciiles  du^ruban  de  Rell  dont  ^les^  étages 
pyramidal. 

faisceaux  du  ruban  de  Reil  dont  une  partie  avait  été  détruite.  C’est  seulement  à  cette 
lésion  que  nous  pouvons  rapporter  une  perte  des  fibres  qui  s’observe  dans  la  couche 
interolivalre  ainsi  qu’aux  étages  moyens  des  faisceaux  placés  à  côté  de  la  ligne  mé¬ 
diane,  les  uns  sur  les  autres  (hg.  8). 

En  envisageant  les  5  cas  relatés  ici,  ce  qui  nous  frappe  en  somme  sauf 
diverses  différences  de  détail,  c’est  une  concordance  en  ce  que  dans 
toutes  les  observations  une  paralysie  flasque  de  la  musculature  squelet¬ 
tique  était  combinée  avec  une  exagération  des  réflexes  tendineux  pendant 
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la  vie  d’une  part,  tandis  que  l’examen  anatomique  en  coupes  sériées  après 
la  mort  révéla  constamment  ou  une  destruction  du  centre  de  la  sensibi¬ 
lité  générale  ou  une  interruption  pathologique  des  faisceaux  du  ruban  de 
Reil  d’autre  part.  De  cette  manière  s’offre  une  possibilité  d’expliquer  la 
dissociation  entre  l’intensité  du  tonus  musculaire  et  les  réflexes  tendineux. 
Il  s’ensuit  clairement  que  l’arc  réflexe  nerveux  pour  le  premier  ne  peut 
être  identique  à  celui  du  dernier.  Nous  avons  coutume  de  faire  dériver 
la  spasticité  de  l’irritation  de  l’arc  réflexe  spinal  qui  croissait,  lorsque 
1  influence  du  faisceau  pyramidal  diminue  par  suite  de  la  maladie.  Le 
réflexe  tendineux,  d’autre  part,  s’affaiblit  d’autant  plus  que  les  parties  de 
l’arc  réflexe  sont  atteinteselles-mêmes.  C’est  lecasaussi  bienpourles  fibres 
sensibles  comme  dans  le  tabes  que  pour  les  fibres  motrices  comme  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive.  La  prétendue  libération  (Eiithemmang) 
du  réflexe  tendineux  ne  peut  tenir  qu’au  fait  qu’un  deuxième  circuit  de 
l’influx  nerveux  qui  est  attaché  à  l’arc  réflexe  spinal  et  conduit  normale¬ 
ment  une  partie  de  l’influx  nerveux  au  cerveau  est  mis  hors  de  communi¬ 
cation  par  un  processus  maladif.  De  là  il  résulte  une  augmentation  du 
courant  nerveux,  non  divisé  dans  le  segment  de  la  moelle  épinière  ou 
l’arc  réflexe  du  réflexe  tendineux  est  situé. 

Plus  compliqué  est  sans  doute  l’appareil  réflexe  qui  est  à  la  base  du 
tonus  musculaire.  Etant  donnés  les  résultats  expérimentaux  sur  le  cerveau 
de  l’animal  et  les  observations  cliniques  chez  l’homme,  nous  avons  coutume 
de  parler  du  cervelet  comme  d’un  organe  du  tonus  musculaire.  Mais, 
puisque  malgré  sa  perte  totale  le  tonus  musculaire  peut  revenir  à  la  nor¬ 
male,  puisqu’une  diminution  considérable  du  tonus  musculaire  peut 
s’installer  malgré  l’intégrité  du  cervelet  comme  dans  nos  5  cas,  il  nous 
faut  postuler  l’existence  d’un  appareil  réflexe,  situé  dans  les  circonvolu¬ 
tions  centrales  pour  le  maintien  du  tonus  musculaire  normal  qui,  dans 
nos  cas,  avait  été  diminué  par  une  lésion  organique  :  ainsi  est  survenue 
l’hypotonie  cérébrale  malgré  l'hyperréflexie  spinale. 

Sinus  carotidien  et  épilepsie.  Intervention  probable  de  la  vaso-mo- 

tricité  cérébrale  dans  le  mécanisme  des  crises  épileptiques, 

par  MM.  G.  Marinesco,  N.  Jonesco-Sisesti  et  A.  Kreindler. 

Dans  plusieurs  travaux  antérieurs  (1)  nous  avons  montré  que  la  réflec¬ 
tivité  sino-carotidienne  intervient  dans  le  mécanisme  physio-pathologique 
de  la  crise  épileptique.  Nous  avons  pensé  à  l’intervention  d'un  facteur 
vasculo-humoral  dépendant  de  cette  zone  sino-carotidienne. 

Le  fait  que  nous  rapportons  dans  cette  communication  nous  paraît 
constituer  un  nouvel  argument  en  faveur  de  la  thèse  que  l’action  du  sinus 
dans  le  mécanisme  de  la  crise  épileptique  s’exerce  par  l’intermédiaire 
d’un  élément  vaso-moteur. 

(1)  G.  Marinesco  et  A.  Kreindler.  Klin.  Wochenschr.,  t.  IV,  p.  2204,  1930.  J.  de 
Physiol.  et  Palhol.  gén.,  t.  XXIX,  p.  77,  1931 .  Zeiischr  f.  exp.  Mediz.,  t.  LXXIX,  p.  133, 
1931  (avec  A.  Bruch).  /  f-  .  . 
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Le  chat  E.  17  a  été  décortiqué  de  son  hémisphère  gauche  le  19  janvier 
1935  et  de  son  hémisphère  droit  le  17  mars  1935.  Dans  l'ensemhle,  il  s’est 
comporté  pendant  tout  le  temps  qu’il  a  survécu  de  la  même  manière  que 
tous  les  autres  animaux  décortiqués  bilatéralement  tenus  par  nous  jusqu’à 
présent  en  observation  (1).  11  a  présenté  néanmoins  à  plusieurs  reprises, 
pendant  les  derniers  12  mois,  des  crises  épileptiques  spontanées. 

Le  12  mars  1936  nous  avons  essayé  de  produire  chez  cet  animal  anes¬ 
thésié  au  «  Dial  »  un  accès  épileptique  par  excitation  du  sinus  carotidien 
soigneusemnt  mis  à  nu.  A  cette  fin  nous  avons  utilisé  l’électrode  impo- 
larisahlede  Lapicque.  Le  courant  excitant  était  constitué  par  des  décharges 


talion  du  pncumognslnt 


carotidiens.  Exci- 
elenchées  par  cette 


•■ythmiques  d’un  condensateur  d’une  capacité  de  40  mf.  chargé  de  100  à 
200  volts  et  à  décharges  rythmiques  (3,  6,  10,  20  et  40  décharges  par 
seconde). 

D’autre  part,  nons  avons  utilisé  un  courant  faradique. 

Par  aucune  de  ces  excitations  nous  n’avons  réussi  à  déclencher  un  accès 
convulsif  :  ni  par  l’excitation  d'un  seul  sinus  carotidien  ni  par  l’excitation 
‘les  deux  sinus  à  la  fois. 

Nous  avons  alors  procédé  à  l’énervation  des  deux  zones  sino-caroti- 
diennes  et  essayé  de  produire  par  compression  mécanique  des  sinus  un 
accès  convulsif.  La  tentative  a  été  négative. 

,  (1)  G.  Marinesco,  O.  Sager.  et  A.  Kreindler.  Rev.  neuroL,  1932.  Pflugers  Archiv. 
I-  “.  ges.  Phgsiol.,  t.  CCXXX,  p.  729,  1932. 
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Par  le  procédé  de  Lapicque  nous  avons  alors  déterminé  la  chronaxie 
du  pneumogastrique  chez  cet  animal  décortiqué  des  deux  côtés  et  à  sinus 
dénervé  en  prenant  comme  seuil  l’arrêt  du  cœur.  Nous  avons  trouvé  une 
chronaxie  de  2,50  et  un  temps  de  sommation  de  trois  secondes  (dans 
un  travail  antérieur  nous  avons  montré  que  chez  les  animaux  sans  écorce 
cérébrale  l’excitabilité  du  pneumogastrique  est  diminuée)  (1). 

Au  cours  de  l’expérience  nous  avons  observé  chez  notre  animal 
que  l’excitation  du  pneumogastrique  déclenchait,  quand  elle  était  faite  à 
un  rythme  de  six  par  seconde,  un  nombre  de. 18  excitations  et  un  voltage 
de  100  volts,  une  série  de  clonies  dans  les  quatre  membres.  Nous  avons 
enregistré  sur  le  graphique  ci-joint  les  clonies  du  membre  antérieur  droit 
déclenchées  par  l’excitation  du  pneumogastrique  gauche.  Ces  clonies  ne 
pouvaient  être  produites  si  l’on  diminuait  le  rythme  ou  le  nombre  des 
excitations.  Il  y  avait  donc  un  optimum  qui  se  trouvait  être  juste  le  temps 
de  sommation  du  pneumogastrique. 

La  possibilité  de  déclencher  des  accès  convulsifs  chez  l’animal  à  écorce 
cérébrale  intacte  par  excitation  faradique  du  sinus  carotidien  a  été  établie 
par  plusieurs  auteurs.  Chez  un  animal  sans  écorce  cérébrale  nous  n’avons 
réussi  à  produire  de  cette  manière  aucune  crise  épileptique. 

En  ce  qui  concerne  la  possibilité  de  produire  une  telle  crise  par  excita¬ 
tion  du  pneumogastrique  chez  l’animal  à  sinus  dénervés,  nous  croyons 
que  les  recherches  faites  par  Ask  Upmark  (2)  pourraient  en  fournir  une 
explication.  Cet  auteur  a  montré  que  l’excitation  du  vague  ou  du  sympa¬ 
thique  chez  des  animaux  privés  de  leur  sinus  carotidien  produit  des  va¬ 
riations  de  volume  des  vaisseaux  cérébraux  qui  diffèrent  de  celles  obser¬ 
vées  à  la  suite  d’une  même  excitation  chez  les  animaux  à  sinus  carotidiens 
intacts.  11  conclut  que  le  sinus  carotidien  intervient  probablement  dans 
la  réponse  adéquate  des  vaisseaux  cérébraux  à  la  stimulation  du  vague 
ou  du  sympathique. 


(1)  G.  Marinesco  et  A.  Kreindler.  Le  rôle  de  l’écorce  cérébrale  dans  la  détermina» 
tion  de  l’excitabilité  des  nerfs  végétatifs.  Comptes  rendus  du  Congrès  internat,  de  neu¬ 
rologie.  Londres,  1935.  Rev.  neurol.,  octobre  1935. 

(2)  Ask  Up.mark.  The  carolis  sinus  and  lhe  cérébral  circulalion.  Lund,  1936. 
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Nous  remercions  la  Société  de  Neurologie  de  nous  avoir  confié  ce  Rap¬ 
port  ;  c’est  pour  nous  un  grand  honneur,  et  plus  encore,  car  la  patholo¬ 
gie  de  la  circulation  cérébrale  est  la  dernière  demeure  de  la  pensée  de 
Charles  Foix.  Cette  pensée,  nous  l’avons  suivie,  mais  là  où  elle  s’est  arrê¬ 
tée,  vaincue  par  la  mort,  nous  sommes  restés  longtemps  désemparés  de¬ 
vant  l’étendue  de  la  tâche  à  accomplir. 

Nous  aurions  pu,  comme  il  est  de  règle,  lorsque  le  sujet  est  très  vaste,  nous 
contenter  d’en  étudier  une  partie  seulement  ;  nous  avons  préféré  parcou¬ 
rir  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  en  tous  sens  et  jusque  dans 
les  zones  frontières,  ne  nous  arrêtant  que  pour  explorer  les  régions 
encore  mal  connues.  Notre  Rapport  ne  saurait  donc  constituer  une 
étude  complète  de  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  dans  toutes 
ses  manifestations  :  on  y  trouvera  une  vue  d’ensemble,  mais  alors  que  cer¬ 
taines  parties,  et  non  des  moindres,  ne  font  l’objet  que  d’un  court  rappel, 
parce  que  parfaitement  connues  de  tous,  d’autres  ont  été  développées  lon¬ 
guement,  exagérément  si  l'on  tient  compte  de  la  place  qu’elles  occupent 
dans  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale,  mais  à  juste  litre,  étant 
donnée  la  connaissance  imparfaite  que  nous  en  avons.  C’est  donc  inten¬ 
tionnellement  que  les  proportions  entre  les  divers  chapitres  n’ont  pas  été 
respectées. 

L’ampleur  de  cette  étude  et  l’espace  restreint  dont  nous  disposons  expli¬ 
quent  l’absence  d’historique  et  de  bibliographie  :  nous  nous  sommes  con¬ 
tentés  de  donner  les  références  des  observations  que  nous  avons  utilisées 
pour  étayer  notre  tentative  de  synthèse,  et  de  rappeler  les  travaux  d'en¬ 
semble  dans  quelques  notes  surajoutées  à  notre  texte. 


La  circulation  sanguine  est  nécessaire  au  bon  fonctionnement  et  à  la  vie 
de  nos  tissus,  et  la  cellule  nerveuse,  plus  que  toute  autre,  souffre  du 
moindre  déficit  circulatoire,  la  mort  anatomique  suivant  de  prés  la  mort 
physiologique.  C’est  par  l’intermédiaire  des  troubles  circulatoires  qu’ils 
déterminent,  que  la  plupart  des  causes  pathogènes  agissent  sur  le  cer¬ 
veau. 


En  eux-mêmes  les  troubles  circulatoires  peuvent  être  répartis  en  deux 
groupes. 

Le  premier  groupe  comprend  les  troubles  qui  sont  sous  la  dépendance  des 
lésions  des  vaisseaux  cérébraux  : 

D’une  part  le  déficit  circulatoire  engendré  par  les  lésions  des  vaisseaux 
cérébraux  ; 

D'autre  part  les  hémorragies  cérébrales  et  l’œdème  aigu  cérébro-mé¬ 
ningé. 

Tous  ces  troubles  ne  sont  pas  sans  créer  dans  le  parenchyme  cérébral 
des  dégâts  irréparables  et  souvent  mortels. 
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Dans  le  second  groupe,  nous  réunissons  les  désordres  circulatoires  dgna- 
nnques,  qui  relèvent  soit  de  perturbations  de  la  circulation  générale,  soit  de 
Icoubles  vaso-moteurs  de  la  circulation  cérébrale. 

Ces  désordres  circulatoires  dynamiques,  étant  en  règle  générale  de 
courte  durée,  n’ont  pas  de  ce  fait  de  conséquences  organiques  impor¬ 
tantes  et  ne  donnent  que  des  troubles  fonctionnels  passagers  ;  après  leur 
cessation,  l’intégrité  anatomique  des  vaisseaux  cérébraux  permet  le  retour 
de  la  circulation  et  par  suite  celui  du  fonctionnement  normal  des  centres 
nerveux  correspondants. 

Après  avoir  étudié-  en  eux-mêmes  les  troubles  circulatoires  cérébraux 
et  leur  mécanisme  physiopathologique,  nous  passerons  en  revue  les  nom¬ 
breux  points  de  contact  qui  existent  entre  le  processus  vasculaire  et  les  autres 
processus  morbides  (traumatique,  néoplasique,  infectieux,  toxique,  dégé¬ 
nératif,  etc...)  et  qui  rendent  parfois  la  discrimination  clinique  difficile  : 
dune  part  les  manifestations  du  processus  vasculaire  n’ont  pas  toujours 
des  caractères  propres,  qui  permettent  de  les  distinguer  à  coup  sûr  de 
celles  des  autres  processus  morbides  ;  d’autre  part,  ces  derniers,  s’ils 
peuvent  léser  directement  le  parenchyme  cérébral,  retentissent  bien  sou¬ 
vent  sur  lui  par  l’intermédiaire  de  troubles  de  la  circulation  cérébrale. 

C’est  dans  ce  chapitre  que  trouveront  place  les  données  essentielles  sur 
1  étiologie  des  troubles  circulatoires  cérébraux. 

Nous  établirons  enfin  un  parallèle  entre  le  comportement  pathologique  de 
la  circulation  cérébrale  et  celui  des  autres  circulations  locales  ;  les  déductions 
physiopathologiques  faites  à  propos  de  l’une  des  circulations  locales 
sont  valables  pour  les  autres,  car  toutes  obéissent  aux  mêmes  lois  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie  générales. 


PREMIÈRE  PARTIE 


LES  LÉSIONS  DES  VAISSEAUX  CÉRÉBRAUX 
ÉT  LEUR  RETENTISSEMENT  SUR  LE  CERVEAU 


Nous  envisagerons  successivement  ; 

I .  —  Le  déficit  circulatoire  engendré  par  les  lésions  des  vaisseaux  cérébraux 
et  déterminant^  selon  sa  durée,  la  mort  physiologique  ou  la  mort  anatomique 
du  parenchyme  nerveux  ; 

II.  —  Les  hémorragies  cérébrales  et  l'œdème  aigu  cérébro-méningé  qui 
agissent  directement  sur  les  éléments  nerveux,  les  détruisant  ou  les  compri¬ 
mant. 

En  réalité,  la  séparation  entre  ces  deux  groupes  de  lésions  est  souvent 
artificielle  :  beaucoup  d’hémorragies  cérébrales  sont  la  conséquence  de  la 
vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  sanguine,  qui  constitue  le  substra¬ 
tum  de  l’apoplexie  cérébrale  et  est  déclenchée  entre  autres  causes  par  les 
embolies  et  les  thromboses  vasculaires,  et  il  est  fréquent  de  trouver  asso¬ 
ciés,  ramollissement  et  hémorragie,  le  premier  favorisant  la  production 
de  la  seconde. 


I.  —  Déficit  circiolatoire  par  lésions  des  vaisseaux  cérébraux. 

Le  déficit  circulatoire  peut  être  le  fait  de  lésions  artérielles  ou  de  lésions 
veineuses  :  les  premières  constituent  un  obstacle  mécanique  à  l'arrivée  du 
sang  et  les  secondes  gênent  la  circulation  de  retour  ;  toutes  deux  sont 
capables  de  déclencher  une  stase  apoplectique  de  la  circulation  cérébrale 


A.  —  Déficit  circulatoire  d’origine  artérielle. 

Le  déficit  circulatoire  d’origine  artérielle,  selon  son  étendue,  son  degré 
et  sa  durée,  retentit  sur  tout  ou  partie  du  cerveau  et  plus  ou  moins  pro¬ 
fondément. 

L'embolie  et  la  thrombose  artérielles  entraînent  la  suppression,  d’abord 
fonctionnelle,  puis  anatomique,  du  territoire  nerveux  correspondant  au 
tronc  artériel  obstrué,  il  en  résulte  un  syndrome  focal,  dont  le  groupe¬ 
ment  symptomatique  varie  avec  la  localisation  des  troubles  circulatoires 
dans  tel  ou  tel  département  artériel  du  cerveau. 
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Les  lésions  artérioscléreuses  n’apportent  qu'une  gêne  relative  à  la  cir¬ 
culation,  mais  cette  gêne  est,  comme  les  lésions  vasculaires,  étendue  à  l’en-  | 
semble  du  sj'stème  artériel  cérébral  :  il  en  résulte  à  la  longue  des  lésions 
diffuses,  mais  parcellaires,  qui  se  traduisent  par  un  affaiblissement  pro¬ 
gressif  des  différentes  fonctions  cérébrales. 

Nous  passerons,  très  vite  sur  l’étude  anatomo-clinique  des  syndromes 
vasculaires  localisés  et  de  l’artériosclérose  cérébrale  diffuse  :  les  premiers 
nous  sont  connus  grâce  aux  travaux  de  Charles  Foix  et  de  ses  collabora¬ 
teurs,  aüssi  nous  contenterons-nous  d’une  simple  énumération  ;  l’artério¬ 
sclérose  cérébrale  mérite  une  plus  longue  description,  car  elle  a  été 
quelque  peu  délaissée  au  profit  des  syndromes  vasculaires  localisés,  qui, 
plus  bruyants,  ont  accaparé  l’attention. 

Nous  insisterons  surtout  sur  le  mécanisme  physiopathologique  du  dé¬ 
ficit  circulatoire,  créé  par  les  lésions  artérielles.  Il  n’est  pas  aussi  simple 
qu’on  pourrait  le  croire  au  premier  abord  :  à  l’obstacle  mécanique  se  sur¬ 
ajoutent  des  troubles  fonctionnels  qui  jouent  un  rôle  très  important.  L’in¬ 
térêt  de  cette  étude  n’est  pas  seulement  théorique,  mais  pratique  :  si  les 
lésions  artérielles  sont  irrémédiables,  les  troubles  fonctionnels  surajoutés  l 
n’échappent  pas  à  notre  action  thérapeutique,  tout  au  moins  certains  !  ' 
d’entre  eux.  — 


1.  Rappel  anatomoclinique. 
a)  Syndromes  vasculaires  localisés. 

Les  syndromes  vasculaires  localisés,  liés  à  des  lésions  des  troncs  arté¬ 
riels  et  traduisant  la  suppression  fonctionnelle  ou  anatomique  des  terri¬ 
toires  nerveux  correspondants,  sont  caractérisés  par  un  groupement  symp¬ 
tomatique  propre  à  chacun  d’eux  et  par  une  évolution  commune  à 
tous. 

Chaque  artère  irrigue  un  territoire,  qui  ne  varie  pas  sensiblement  d’un 
individu  à  l’autre,  quant  à  sa  topographie  et  son  étendue,  et  chaque  ter¬ 
ritoire  nerveux  possède  des  fonctions  qui  lui  appartiennent  en  propre  ; 
aussi  conçoit-on  que  la  suppression  de  chaque  territoire  se  traduise  par 
un  groupement  symptomatique  particulier. 

Il  y  a  lieu  toutefois  de  faire  une  restriction  quant  à  l’étendue  des  terri¬ 
toires  artériels,  ou  plutôt  quant  à  l’étendue  du  ramollissement  déterminé 
par  la  lésion  d’une  artère.  Charles  Foix  établit  que  le  ramollissement  n’oc¬ 
cupe  pas  la  totalité  du  territoire  de  l’artère  lésée  :  seule,  la  partie  irriguée 
parles  branchesdu  segment  juxtalésionnel  est  complètement  nécrosée,  alors 
que  la  partie  distale  du  territoire  ne  l'est  que  partiellement  C’est  ainsi 
que,  dans  les  cas  de  lésions  de  la  partie  initiale  de  l’artère  sylvienne,  le 
ramollissement  n’est  pas  total,  profond  et  superficiel,  mais  partiel,  et 
parfois  même  limité  au  territoire  profond  ;  Lecène  et  Lhermitte  (1),  dans 

(1)  Lecène  et  Lhermitte.  Une  observation  anatomique  d’un  cas  de  ramollissement 
cérébral  consécutif  à  l’oblitération  de  l’artère  sylvienne  par  une  embolie  mécanique. 
Revue  Neurologique,  1920,  p.  1116. 

REVÜE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N”  6,  JUIN  1936. 
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un  cas  d’obstruction  de  la  sylvienne  par  un  éclat  d’obus,  constatent  un 
ramollissement  profond  avec  intégrité  de  tout  le  territoire  cortical.  Cette 
intégrité  de  la  partie  distale  du  territoire  artériel  est  attribuée  par  les 
I  auteurs  à  une  circulation  de  suppléance  par  les  vaisseaux  anastomotiques. 
Dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  neurologie,  en  collabo¬ 
ration  avec  Th.  Hornet  (1),  nous  avons  réuni,  à  titre  d’exemple,  quelques 
cas  de  ramollissement  cérébral  cortical  avec  conservation  des  couches 
superficielles  du  cortex,  alors  que  les  couches  profondes  et  la  substance 
blanche  étaient  détruites.  L’intégrité  des  couches  superficielles  du  cor¬ 
tex  dans  les  ramollissements  dits  corticaux  n’a  pas,  semble-t-il,  retenu 

i  l’attention,  et  pourtant  elle  est  de  règle  ;  mais  elle  n’est  évidente  que  dans 
les  ramollissements  récents  et  de  moyenne  étendue,  car,  dans  les  grands 
ramollissements,  les  couches  superficielles,  respectées  par  le  processus 
nécrotique,  mais  n’étant  plus  soutenues  du  fait  de  la  résorption  du  tissu 
sous-jacent,  s’effondrent  ou  bien  s’atrophient  et  finissent  par  disparaître. 

Cette  intégrité  de  la  première  ou  des  deux  premières  couches  du  cortex, 
nous  la  retrouvons  dans  les  embolies  gazeuses  cérébrales,  où  elle  contraste 
avec  l’aspect  alvéolaire  des  couches  sous-jacentes  (Lhermitte  etBarrelet)  : 
ici  le  déficit  circulatoire  n’est  pas  assez  important  pour  déterminer  la 
nécrose  du  parenchyme  ;  la  désintégration  nerveuse  est  partielle,  por¬ 
tant  sur  les  espaces  périvasculaires  et  sur  les  cellules  nerveuses,  en  par¬ 
ticulier  sur  celles  de  la  troisième  couche  du  cortex  gris. 

Nous  expliquons  la  conservation  des  couches  superficielles  du  cortex 
dans  les  ramollissements  corticaux  par  l’autonomie  circulatoire  de  celles- 
ci  :  les  petites  artérioles  qu’elles  reçoivent  proviennent  du  fin  réseausous- 
pie-mérien,  qui  est  alimenté  par  les  différentes  artères  cérébrales,  mais 
I  forme  un  tout  et  ne  souffre  pas  du  déficit  circulatoire  provoqué  par  l’obs¬ 
truction  d’une  artère  cérébrale  ou  d’une  de  ses  branches  corticales.  La 
division  de  l’encéphale  en  départements  vasculaires,  relativement  indé¬ 
pendants  l’un  de  l’autre,  ne  doit  pas  être  poursuivie  jusque  dans  les  cou¬ 
ches  superficielles  du  cortex. 

Si  les  couches  superficielles  du  cortex,  grâce  à  leur  régime  circulatoire 
autonome,  ne  subissent  pas  le  contre-coup  du  déficit  circulatoire  dans  le 
domaine  des  artères  cérébrales,  elles  peuvent  être  le  siège  de  troubles 
vaso-moteurs  :  la  vaso-dilatation  paralytique  apoplectique  porte  à  la  fois 
sur  les  vaisseaux  cortico-méningés  et  sur  les  vaisseaux  cérébraux  ;  la  vaso¬ 
constriction  peut  rester  localisée  au  réseau  sous-pie-mérien  et  même  à  une 
partie  de  celui-ci.  C’est  dans  ce  dernier  fait  que  réside  l’intérêt  de  l’indi¬ 
vidualisation  anatomique,  ou  tout  au  moins  physiologique,  de  la  circula- 
j  tion  cortico-méningée  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point,  en  parti- 
!  culier  à  propos  de  la  migraine. 

Nous  ne  reprendrons  pas  la  description  anatomo-clinique  des  différents 

(1)  Alajouanine,  Thurbl  et  Hornet.  Conservation  des  couches  superficielles  du 
cortex  cérébral  dans  les  ramollissements  corticaux  {Iconographie).  Revue  Neurologique, 
mars  193e,  p.  564. 
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syndromes  vasculaires  localisés,  car  nous  n’avons  rien  à  ajouter  à  l’œuvre 
que  Charles  Foix  a  consacrée  à  la  vascularisation  cérébrale. 

C’est  l’étude  anatomo-clinique  des  ramollissements  cérébraux  partiels, 
qui  a  permis  à  Charles  Foix  de  préciser  la  topographie  et  l’étendue  des 
diÉférents  territoires  artériels  et  les  fonctions  qui  leur  sont  dévolues,  et 
de  construire  une  nouvelle  sémiologie  nerveuse,  grâce  à  laquelle  il  est 
possible,  en  se  basant  sur  le  groupement  symptomatique,  de  déterminer 
1  artère  responsable  ;  le  nom  de  l’artère  lésée  suffit  donc  à  rendre  compte 
du  syndrome  anatomo-clinique  correspondant  et  par  suite  à  le  dési- 


Nous  ne  ferons  ici  qu’une  simple  énumération  des  syndromes  vascu¬ 
laires  localisés,  en  accompagnant  chacun  d’eux  des  principales  références 
bibliographiques,  qui  portent  presque  toutes  la  signature  de  Charles  Foix 
et  de  ses  collaborateurs. 

—  Syndrome  de  l’artère  cérébrale  antérieure  ;  Foix  et  Hillemand  (l’En- 
céphale,  avril  1925)  ;  Baldy  (Thèse  Paris,  1927);  Hornet  (Thèse  Bucarest, 
1930). 

—  Syndromes  de  l’artère  sylvienne  ;  Foix  et  Levy  (Rev.  Neurol.,  juil¬ 
let  1927)  ;  Levy  (T/?èse  Paris,  1927). 

—  Syndromes  de  l  artère  cérébrale  postérieure  :  Foix  et  Masson  (Presse 
médicale,  1923);  Masson  (Thèse  Paris,  1923);  Hillemand  (T/ièse  Paris, 
1927). 


—  Syndrome  de  l’artère  choro’idienne  antérieure;  Foix,  Chavany,  Hille- 
mand  et  M“8  Schiff-Wertheimer  (Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  mai 
1925)  :  Nicolesco  et  Hornet  (Rev.  Neurol.,  1934). 

-  Syndromes  des  artères  de  la  protubérance  et  du  bulbe  :  Foix  et 
Ü'iWemand  (Revue  de  Médecine)  ;  Lhermitte  et  Trelles  (Anna/es  de  Méd., 
1934)  ;  Trelles  (Thèse  Paris,  1935). 

—  Syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  :  Wallen- 
berg  (Arch.  f.  psgch-,  1901). 

—  Syndrome  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe:  Foix,  Hille- 
mand  et  Schalit  (Rev.  Neurol.,  1925). 

—  Syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  :  G.  Guillain,  Bertrand 
et  Peron  (Rev.  Neurol.,  1928,  H,  p.  835)  ;  Rudaux  [Thèse  Paris,  1934). 

Ainsi,  chaque  syndrome  vasculaire  localisé  est  caractérisé  par  un  grou¬ 
pement  symptomatique  qui  lui  est  propre.  Celui-ci  toutefois  ne  permet 
pas  à  lui  seul  d’affirmer  l’origine  vasculaire  des  troubles  ;  on  ne  saurait 
se  passer  du  second  critère  touchant  l’évolution,  qui  est  commune  à  tous 
les  syndromes  vasculaires  localisés. 

Le  début  est  brusque  ou  tout  au  moins  rapide  :  d’emblée  ou  en  quelques 
heures  les  troubles  sont  au  maximum.  Par  la  suite,  après  un  état  station¬ 
naire  de  durée  variable,  on  assiste  à  leur  régression  :  il  persiste  d’ordi¬ 
naire  des  séquelles  importantes  ;  parfois  il  s’agit  d’une  simple  claudica¬ 
tion  cérébrale  avec  restitutio  ad  inlegram,  mais  celle-ci  doit  faire  craindre 
la  survenue  d’accidents  plus  graves  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

Le  début  apoplectique  est  plus  caractéristique  encore  et  ne  laisse  guère 
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de  doute  sur  l’origine  vasculaire  des  troubles  ;  brutalement  sont  suspen¬ 
dues  toutes  les  fonctions  cérébrales  (conscience,  mouvement  et  sensibi¬ 
lité),  alors  que  subsistent  les  fonctions  de  la  vie  végétative  (respiration  et 
circulation).  Le  pronostic  est  grave  lorsque  le  coma  apoplectique  est  pro¬ 
fond  et  durable  ;  la  constatation  d’une  hémorragie  cérébro-méningée  ne 
laisse  guère  d’espoir.  Lorsque  l’évolution  est  favorable,  rapidement  le 
malade  reprend  connaissance  et  il  ne  persiste  que  les  symptômes  tradui¬ 
sant  l’existence  d’un  foyer  localisé  ;  si  celui-ci  occupe  un  territoire  ne 
contenant  pas  de  centres  nerveux  importants,  l’apoplexie  cérébrale  cons¬ 
titue  à  elle  seule  toute  la  symptomatologie. 

Lorsque  nous  utilisons  le  terme  apoplexie,  nous  n’avons  en  vue  que  le 
syndrome  clinique  caractérisé  par  l’abolition  subite  des  fonctions  du  cer¬ 
veau,  ce  qui  d’ailleurs  est  conforme  avec  l’étymologie  (aTOiïlYiTTeiv,  frapper 
avec  violence).  C’est  à  tort  que  l’apoplexie  est  devenue  synonyme  d’hé¬ 
morragie  :  s’il  est  fréquent  de  découvrir  à  l’autopsie  de  sujets  morts  en 
état  d'apoplexie  une  hémorragie  cérébrale,  celle-ci  ne  doit  pas  être  rendue 
responsable  de  l’apoplexie,  mais  considérée  comme  une  complication, 
j  et  une  complication  contingente  ;  dans  les  cas  non  mortels,  il  ne  saurait 
d’ailleurs  guère  être  question  d’hémorragie  cérébrale,  tout  au  moins  d’hé- 
i  morragie  importante. 

i  '  L’apoplexie  cérébrale  traduit  simplement  un  arrêt  brusque  de  la  circu¬ 
lation  cérébrale,  et  nous  verrons  plus  loin  que  cet  arrêt  est  le  fait  d’une 
I  vaso-dilatation  paralytique  portant  sur  le  système  capillaro-veineux  ;  il  en 
résulte  une  stase,  qui  favorise  la  production  du  ramollissement  et  est  à 
l’origine  de  l’hémorragie  cérébrale. 


b)  Artériosclérose  cérébrale  diffuse. 

L’artériosclérose  cérébrale  diffuse  n’apporte  qu'une  gêne  relative  à  la 
circulation,  mais  cette  gêne  est  étendue  à  l’ensemble  du  système  artériel. 

'  Son  retentissement  sur  le  cerveau  est  progressif  et  parcellaire,  aboutissant 
i  à  la  production  d’une  multitude  de  petits  foyers  de  désintégration  nerveuse 
périvasculaire,  disséminés  dans  la  substance  blanche  du  centre  ovale  et 
dans  les  noyaux  gris  centraux  ;  ces  foyers,  de  dimensions  variables,  se 
présentent  sous  forme  de  lacunes  visibles  à  l’œil  nu  ou  d’îlots  de  sclérose 
décelés  à  l’examen  microscopique.  Ces  lésions  parcellaires  restent  long¬ 
temps  latentes  :  prises  isolément,  aucune  d’elles  n’a  de  traduction  cli- 
1  nique  ;  c’est  par  leur  juxtaposition  en  grand  nombre  et  dans  toute  l’éten¬ 
due  des  deux  hémisphères  cérébraux,  qu  elles  retentissent  sur  les  fonctions 
cérébrales,  déterminant  leur  affaiblissement  progressif,  et  ceci  de  façon 
irrémédiable. 

Par  sa  symptomatologie  et  son  évolution,  l’artériosclérose  cérébrale 
diffuse  s’oppose  aux  syndromes  vasculaires  localisés,  symptomatiques  de 
lésions  brusques  et  massives,  mais  limitées  à  un  territoire  artériel  :  alors 
que  ceux-ci  ont  un  début  brutal,  parfois  même  dramatique,  et  sont  ca- 
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ractérisés  par  un  groupement  symptomatique  traduisant  la  destruction 
d’un  territoire  déterminé,  l’artériosclérose  cérébrale  diffuse  se  développe 
souvent  à  bas  bruit  et  frappe  les  différentes  fonctions  cérébrales. 

L’affaiblissement  des  fonctions  cérébrales,  étant  progressif  et  insidieux, 
risque  d’être  longtemps  méconnu,  si  l’on  n’y  prend  garde  ;  aussi  insis- 
I  terons-nous  sur  les  manifestations  susceptibles  d’extérioriser  précocement 
I  l’artériosclérose  cérébrale  diffuse. 

_ -  -  Les  fonctions  psychiques  sont  les  premières  atteintes  par  l’artériosclé¬ 
rose  cérébrale,  notamment  l’affectivité,  qui  est  beaucoup  plus  fragile  que 
t  l’intelligence  :  l’hyperémotivité  et  l’irritabilité  précèdent  de  longue  date 
I  l’affaiblissement  intellectuel. 

f  —  L’hyperémotivité  est  caractérisée  par  la  disproportion  entre  l’intensité 
des  réactions  émotives  et  l’insignifiance  de  leurs  causes  provocatrices  :  faits 
divers  auxquels  le  malade  est  étranger,  ou  même  faits  irréels,  imaginai¬ 
res  ;  la  lecture  des  journaux  et  des  romans,  le  théâtre  et  le  cinéma,  déter¬ 
minent  des  émotions  telles  que  le  malade  doit  y  renoncer. 

Ce.tte  sensiblerie,  bien  que  contrastant  avec  l’état  affectif  antérieur,  n’at¬ 
tire  pas  outre  mèsure  l’attention  du  malade  et  de  son  entourage,  tant  qu’il 
ne  s’y  surajoute  pas  des  expressions  exagérées,  un  rire  ou  un  pleurer 
/faciles  et  incoercibles  ;  cette  incontinence  dans  l’expression  des  émotions 
est  encore  plus  significative,  lorsque  l’expression  est  toujours  la  même, 
quelles  que  soient  les  conditions  d’apparition.  L’état  spasmodique  des 
muscles  de  la  face,  en  relation  avec  l’atteinte  des  voies  motrices,  rend 
compte  du  caractère  incoercible  des  expressions. 

[  —  L'irritabilité  est  toujours  associée  à  l’hyperémotivité  ;  nous  pensons 

d’ailleurs  qu’il  existe  une  relation  de  cause  à  effet  entre  l'hyperémotivité 
et  l’irritabilité.  L’irritabilité  n’est  là  bien  souvent  que  pour  masquer  une 
vulnérabilité  émotive  excessive  :  lorsqu’on  sent  l’émotion  pénétrer  en  soi, 
contre  son  gré,  la  colère  apporte  une  diversion.  Une  telle  conduite  est 
d’observation  courante  chez  l’enfant  :  quand  un  enfant  émotif  se  rend 
compte,  en  grandissant,  que  ses  réactions  sont  exagérées  et  ridiculisées  par 
les  grandes  personnes,  il  acquiert  une  grande  irritabilité  et  prévient  par 
la  colère  ses  réactions  émotives  ;  ce  n’est  qu’après  avoir  trépigné  de  colère 
qu’il  cède  aux  larmes. 

A  côté  de  ces  colères  préventives  il  y  a  place  cependant  pour  une  irri- 
I  tabilité  autonome  ;  mais  là  ençore  la  disproportion  est  constante  entre 
la  cause  et  la  réaction. 

'  Pour  éviter  ces  réactions  affectives  intempestives,  dont  il  sent  tout 
le  ridicule  et  qui  menacent  le  sentiment  de  la  personnalité,  le  malade  n’a  à 
!  sa  disposition  qu’un  seul  remède,  l'isolement,  qui  le  protège  contre  tout 
ce  qui  peut  mettre  en  jeu  son  émotivité  et  sa  susceptibilité.  La  significa¬ 
tion  exacte  de  cet  isolement  est  souvent  méconnue  :  on  incrimine  volon¬ 
tiers  la  fatigue,  le  surmenage. 

j  —  L’affaiblissement  intellectuel  attire  encore  moins  l’attention  de  l’en¬ 
tourage,  et  quand  il  le  fait,  c’est  toujours  de  façon  tardive,  alors  que  la 
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(  déchéance  est  déjà  profonde.  Cela  tient  à  la  conservation  relative  de  l’ac¬ 
tivité  automatisée,  qui,  si  elle  ne  permet  pas  d’opérer  des  synthèses 
nouvelles  et  de  faire  face  à  des  problèmes  inaccoutumés,  assure  tant  bien 
que  mal  l’exécution  des  devoirs  professionnels  et  permet,  grâce  aux  expres¬ 
sions  courantes,  aux  phrases  toutes  faites,  de  prendre  part  à  la  conversa¬ 
tion,  une  faible  part,  il  est  vrai,  mais  qui  fait  d’autant  plus  illusion  que  les 
réponses  du  malade  sont,  comme  il  est  de  règle,  approbatives. 

L’exploration  systématique  de  la  mémoire,  qui  sera  pratiquée  en  pré¬ 
sence  de  personnes  de  l’entourage  du  malade,  seules  capables  de  comparer 
le  présent  au  passé,  est  nécessaire  pour  apprécier  la  dénivellation  intellec¬ 
tuelle.  La  loi  de  régression  démentielle  de  Ribot,  d  'après  laquelle  les  images 
et  les  idées  disparaissent  dans  l’ordre  inverse  de  la  chronologie  de  leur 
acquisition,  ne  rend  pas  exactement  compte  des  troubles  de  la  mémoire. 

Tout  d’abord,  si  les  faits  récents,  vécus  après  le  début  de  la  maladie, 
n’ont  laissé  que  peu  de  traces,  ce  n’est  pas  un  manque  de  mémoire  qui  est 
j  en  cause,  mais  un  défaut  d’attention.  Il  ne  saurait  être  question  d’amnésie 
'  proprement  dite,  puisque  l’évocation  des  faits  anciens  est  conservée,  tout 
au  moins  en  partie. 

!  La  stabilité  des  souvenirs  anciens  varie  avec  leur  qualité,  l’ordre  chro¬ 
nologique  d’acquisition  passant  au  second  plan  ;  la  longue  persistance 
des  souvenirs  de  jeunesse  s'explique  aisément  par  la  place  qu'ils  occupent 
dans  le  passé. 

L’oubli  des  notions  apprises  intellectuellement  précède  celui  des  faits 
vécus  :  les  notions  d'histoire  et  de  géographie,  les  opérations  de  calcul 
quelque  peu  complexes,  les  langues  étrangères,  sont  les  premières  à  dis- 
t  paraître.  Les  notions  acquises  de  façon  mécanique,  automatique,  la  table 
l  de  multiplication  par  exemple,  sont  conservées  très  longtemps. 

La  désorientation  dans  l'espace  tient  pour  une  grande  part  à  la  défi¬ 
cience  de  l’attention;  elle  ne  se  produit  guère  dans  les  endroits  où  le  malade 
vit  depuis  longtemps,  mais  seulement  dans  les  lieux  nouveaux  pour  lui. 

I  La  désorientation  dans  le  temps  présent  est  également  le  fait  de  l’inat- 
'  tention.  L’amnésie  n'est  responsable  que  des  diBBcultés  pour  localiser  les 
souvenirs  dans  le  temps,  et  ces  difficultés  sont  plus  grandes  pour  les 
souvenirs  récents  que  pour  les  souvenirs  anciens  ;  là  encore  il  faut  faire 
'  intervenir  la  qualité  des  souvenirs  plutôt  que  leur  chronologie. 

Souvent  d’ailleurs  le  relâchement  mental,  la  fatigabilité  de  l’esprit, 
expliquent  pour  une  grande  parties  troubles  de  l’évocation  des  souvenirs 
fixés  avant  le  début  du  mal  ;  aussi  deux  examens  identiques,  faits  à  quel¬ 
ques  jours  de  distance,  peuvent  donner  des  résultats  différents. 

L’affaiblissement  de  la  mémoire  et  le  relâchement  mental  sont  parfois 
masqués  par  des  propos  imaginaires,  qui  peuvent  d’autant  plus  donner  le 
change  qu’ils  sont  d  ordinaire  vraisemblables  ou  peu  exagérés  ;  aussi  les 
réponses  des  malades  doivent-elles  être  contrôlées  par  le  témoignage  des 
personnes  de  l’entourage. 

I  Le  fonctionnement  de  la  vessie  est  également  troublé  de  façon  précoce  : 
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les  mictions  augmentent  de  fréquence  et  prennent  un  caractère  impérieux- 
La  volonté  est  incapable  de  s’opposer  à  la  miction,  qui  s'effectue  auto¬ 
matiquement,  dès  que  le  besoin  d’uriner  se  fait  sentir,  laissant  tout  juste 
au  malade  le  temps  de  se  mettre  en  posture  d’uriner. 

Les  mictions  impérieuses  ont  une  grande  valeur  séméiologique  en  elles- 
mêmes  et  du  fait  de  leur  apparition  précoce  ;  mais  il  est  rare  qu’un  sujet 
d’un  certain  âge  se  plaigne  spontanément  d’uriner  trop  facilement,  tout 
au  moins  le  jour,  et  la  fréquence  des  mictions  nocturnes  est  habituelle¬ 
ment  attribuée  à  la  prostate. 

Le  trouble  ne  devient  flagrant  que  lorsque  le  malade,  surpris  par  le 
besoin,  perd  ses  urines,  ce  qui  arrive  tout  d'abord  surtout  la  nuit  pendant 
le  sommeil,  le  malade  se  réveillant  alors  que  la  miction  est  déjà  com¬ 
mencée. 

Le  retentissement  sur  les  fonctions  motrices  reste  longtemps  latent  ; 
mais  l’examen  neurologique  peut  l’objectiver  dès  le  début  en  mettant  en 
évidence  une  hyperréflectivité  tendineuse  généralisée  avec  ou  sans  signe 
de  Bakinski,  l’abolition  du  réflexe  vélo-palatin.  A  un  stade  plus  avancé, 
on  assiste  au  développement  progressif  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  : 
rire  et  pleurer  spasmodiques,  troubles  de  la  voix  et  de  la  déglutition,  dé¬ 
marche  à  petits  pas  et  finalement  astasie-abasie.  A  la  phase  terminale  on 
assiste  parfois  au  développement  d’une  paraplégie  en  flexion  d’origine 
cérébrale,  qui  s’installe  à  la  faveur  de  l’état  démentiel. 

Le  diagnostic  de  l’artériosclérose  cérébrale  diffuse,  évident  à  la  phase  de 
paralysie  pseudo-bulbaire,  offre  des  difficultés  dans  les  débuts,  alors 
que  la  symptomatologie  est  réduite  à  des  troubles,  qui  n’attirent  pas  à  eux 
seuls  l’attention  ou  dont  on  méconnaît  l’importance  (hyperémotivité,  mic¬ 
tions  impérieuses),  ou  est  dominée  par  des  manifestations  qui  donnent 
lieu  à  des  interprétations  erronées  :  c’est  ainsi  que  la  survenue  de  crises 
d’épilepsie  fait  songer  à  la  possibilité  d’une  tumeur  cérébrale,  diagnostic 
qui  devient  vraisemblable  lorsque  l’examen  du  fond  d’œil  et  la  ponction 
lombaire,  ce  qui  n’est  pas  exceptionnel,  mettent  en  évidence  une  hyperten¬ 
sion  intracrânienne. 

Le  diagnostic  de  l’artériosclose  cérébrale  doit  toujours  être  confirmé 
par  l’exploration  du  système  cardio-artériel,  à  la  recherche  d’autres  loca¬ 
lisations  du  processus  artérioscléreux  :  athérome  aortique,  rigidité  et  dis¬ 
tension  des  carotides,  dureté  et  sinuosités  des  artères  périphériques,  et 
parfois  artérite  oblitérante  des  membres  inférieurs  ;  l’hypertension  arté¬ 
rielle  est  de  règle  en  l’absence  de  fléchissement  cardiaque,  qui  ne  va  pas 
sans  abaisser  la  pression  artérielle 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits,  lorsque  nous  envisagerons  les 
points  de  contact  entre  le  processus  vasculaire  et  les  autres  processus 
morbides. 

Nous  avons  opposé  l’une  à  l’autre  la  symptomatologie  bruyante  des 
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lésions  vasculaires  en  foyer,  qui  relèvent  d’embolies  ou  de  thromboses 
artérielles,  et  la  symptomatologie  insidieuse  de  l’artériosclérose  cérébrale 
diffuse  ;  mais  fréquemment  les  deux  ordres  de  manifestations  coexistent, 
la  thrombose  artérielle  n'étant,  en  règle  générale,  qu’un  épiphénomène 
de  l’artériosclérose  cérébrale. 

A  l’occasion  de  tout  ictus  cérébral,  il  importe  d’explorer  systématique¬ 
ment  les  fonctions  psychique,  motrice  et  vésicale,  et  de  tenir  compte 
des  moindres  perturbations.  On  met  ainsi  souvent  en  évidence  une  arté¬ 
riosclérose  cérébrale  diffuse,  méconnue  jusque-là,  étant  donné  le  caractère 
effacé  de  ses  manifestations  initiales. 

La  constatation  d’un  fond  d’artériosclérose  aggrave  considérablement  le 
pronostic.  La  lésion  en  foyer,  quoique  dramatique,  a  une  évolution  régres¬ 
sive  et  les  troubles  qu’elle  détermine  s’atténuent  à  la  longue  ;  au  contraire, 
l’artériosclérose  cérébrale  diffuse  se  développe  à  bas  bruit,  mais  son 
évolution  est  progressive,  inexorable  :  la  paralysie  pseudo-bulbaire  en  est 
l’aboutissant  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 


2.  Etude  physiopathologique. 

Le  déficit  circulatoire  d’origine  artérielle,  qui  aboutit  à  la  destruction 
plus  ou  moins  complète  du  parenchyme  nerveux  dans  le  territoire  où  il 
se  produit,  n’est  pas  simplement  le  fait  de  l’obstacle  matériel  apporté  à 
la  circulation  par  les  lésions  artérielles,  embolie  ou  thrombose.  Ces  lé¬ 
sions  constituent  bien  le  primum  tnovens  du  trouble  circulatoire,  mais 
leur  action  n’est  pas  uniquement  mécanique  :  à  côté  de  l'obstacle  orga¬ 
nique  interviennent  des  facteurs  fonctionnels,  qui  jouent  un  rôle  de  pre¬ 
mier  plan.  L’importance  des  facteurs  fonctionnels  n’est  pas  seulement 
théorique,  mais  pratique  :  alors  que  les  lésions  vasculaires  sont  irré¬ 
médiables,  les  troubles  fonctionnels  sont  susceptibles  d’être  modifiés  par 
des  traiteménts  appropriés. 

a)  Facteur  organique. 

L’obstacle  mécanique  apporté  à  la  circulation  du  sang  par  les  lésions 
artérielles,  qu’il  s’agisse  d'embolies  ou  de  lésions  athéromateuses  ren¬ 
dant  rigides  les  parois  des  artères  et  rétrécissant  par  places  leur  lumière 
jusqu’à  l’oblitérer,  a  été  considéré  pendant  longtemps  comme  l’unique 
responsable  du  déficit  circulatoire,  qui  est  à  l’origine  du  ramollissement 
cérébral.  L’importance  donnée  à  l’obstacle  mécanique  tient  à  ce  que 
l’on  a  longtemps  cru  que  les  artères  cérébrales  étaient  terminales  ;  or 
•toute  une  série  de  travaux,  en  particulier  ceux  de  Pfeiffer  (1),  ont  mis 
:en  évidence  l’existence  d’une  circulation  anastomotique  entre  les  diffé¬ 
rents  territoires  artériels.  L’obstacle  mécanique  ne  suffit  donc  pas  à  lui 

'  (1)  Pfeiffer.  Grandlegen  de  Unlersuchungen  für  die  Angioarchilecklomie  des  rtiens- 

chlkhen  Gehirns.  Berlin,  Springer,  1930. 
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seul  à  expliquer  la  production  du  ramollissement  cérébral  ;  il  peut  d’ail¬ 
leurs  exister  sans  provoquer  de  nécrose  dans  le  territoire  correspondant, 
ce  qui  s’explique  fort  bien  par  le  fonctionnement  immédiat  d’une  circu¬ 
lation  de  suppléance  par  les  vaisseaux  anastomotiques. 

.  J.  Ley  rapporte  un  cas  d’oblitération  embolique  totale  de  l’artère  syl- 
viennesans  ramollissement  en  aval,  mais  avec  suppression  fonctionnelle 
du  territoire  correspondant  (1). 

Pagniez  (2).  à  l’autopsie  d’un  malade  qui  avait  fait  quelques  années 
avant  sa  mort  deux  ictus,  le  premier  suivi  d’hémiplégie  droite  et  le  second 
d’aphasie  sans  aggravation  de  l’hémiplégie,  constate  que  l’artère  sylvienne 
gauche  est  très  athéromateuse  à  sa  pénétration  dans  la  scissure  de  Syl- 
vius  et  que  le  tronc  des  artères  ascendantes  est  complètement  oblitéré 
presque  aussitôt  après  sa  naissance  ;  cependant  les  branches  qui  naissent 
de  ce  tronc  oblitéré  sont  remplies  de  sang  et  les  diverses  circonvolutions 
irriguées  par  elles  n’ont  subi  qu’une  légère  diminution  de  volume  sans 
ramollissement.  Par  contre,  alors  que  l’artère  temporale  est  perméable, 
la  première  circonvolution  temporale,  surtout  dans  sa  moitié  antérieure, 
est  réduite  à  une  mince  lame. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  l’artériosclérose  cérébrale  diffuse  qui  ne  soit  capa¬ 
ble  de  retentir  sur  les  fonctions  cérébrales,  sans  déterminer  cependant 
de  désintégration  nerveuse.  H.  Claude  et  G.  Cuel  (3),  dans  un  cas  de  pa¬ 
ralysie  pseudo-bulbaire  progressive,  sont  frappés  par  le  contraste  qui 
existe  entre  l’intensité  et  l’étendue  des  lésions  artérielles  et  l’absence 
d’altérations  parenchymateuses.  Les  artères  cérébrales  sont  athéroma¬ 
teuses,  dures,  flexueuses,  et  leur  lumière  est  filiforme  en  maints  endroits  ; 
les  lésions  se  poursuivent  jusque  dans  les  artérioles  corticales,  dont  les 
parois  sont  épaissies  et  contiennent  des  dépôts  calcaires.  Dans  le  paren¬ 
chyme  cérébral  on  ne  trouve  ni  dégénérescence  notable  des  systèmes 
cellulaires  et  fibrillaires  ni  sclérose  névroglique. 

A  l’inverse  des  cas  précédents,  où  des  lésions  artérielles  importantes 
sont  anatomiquement  bien  tolérées,  il  est  fréquent  de  ne  trouver  à  l'ori¬ 
gine  du  ramollissement  cérébral  que  des  lésions  discrètes  de  l’artère  cor¬ 
respondante,  ne  supprimant  que  partiellement  sa  perméabilité  ;  bien  sou¬ 
vent  les  lésions  de  l’artère  du  territoire  ramolli  ne  diffèrent  pas  notable¬ 
ment  des  lésions  des  artères  des  territoires  voisins,  exempts  d’altérations 
parenchymateuses. 

Foix  et  Hillemand  (4),  étudiant  sur  des  coupes  sériées  les  artères  dont 
les  lésions  avaient  déterminé  un  ramollissement  cérébral,  ne  trouvent 
dans  plusieurs  cas  qu’une  oblitération  incomplète  de  leur  lumière. 

(1)  J.  Ley.  Oblitération  embolique  totale  de  l'artère  sylvienne  sans  ramollissement. 
J .  de  Neur.  et  de  Psijchialrie,  août  1931,  p.  497  ;  et,  contribution  à  l’étude  du  ramollis¬ 
sement  cérébral.  Journ.  de  Neurol,  et  de  Psych.,  novembre-décembre  1932. 

(2)  Pagniez.  Oblitération  complète  d’une  branche  de  la  sylvienne.  Rétablissement  de 
la  circulation  par  des  anastomoses.  Revue  neurologique,  5  juin  1902,  p.  543. 

(3)  Claude  et  Cuel.  La  méiopragie  cérébrale  par  angiosclérose  précoce  sans  ischémie 
en  foyer.  L'Encéphale,  mars  1927,  p.  162. 

(4)  Foix  et  Hillemand.  Rôle  de  l’oblitération  et  du  spasme  dans  la  pathogénie  de 
certaines  hémiplégies.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1924,  p.  1511. 
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Dans  un  cas  de  ramollissement  superficiel  du  cerveau,  Riser  (1)  injecte 
dans  l’artère  correspondante  une  solution  fluide  de  gélatine  colorée  et 
indurée  à  une  pression  de  20  cm.  de  Hg  et  constate  que  toutes  les  bran¬ 
ches  de  distribution  sont  perméables  jusque  dans  la  partie  ramollie  des 
substances  blanche  et  grise.  L’ouverture  à  plat  de  l’arbre  artériel,  à  un 
grossissement  de  30  fois,  montre  plusieurs  sténoses  assez  serrées,  mais 
non  complètes,  dues  à  des  foyers  de  panartérite  cholestérino-calcaire  et 
d’artérite  gélatiniforme. 

De  toutes  façons  il  resterait  à  expliquer  pourquoi  des  lésions  artérielles 
chroniques,  telles  que  les  lésions  athéromateuses,  déterminent  à  un  mo¬ 
ment  donné  un  ictus,  alors  qu’elles  existent  depuis  longtemps.  Charles 
Foix  avait  déjà  souligné  le  fait  :  «  Dans  la  règle,  c’est  un  sujet  qui.  présen¬ 
tant  des  artères  fort  malades,  mais  qui  ne  sont  vraisemblablement  pas 
plus  malades  le  jour  de  l’ictu-s  que  la  veille  ou  l’avant-veille,  fait  cepen¬ 
dant  brutalement  une  nécrose  du  territoire  insuffisamment  irrigué.  » 

Par  ailleurs,  l'obstacle  mécanique  réalisé  par  une  embolie  ou  une 
thrombose  artérielle  ne  peut  rendre  compte  par  lui-même  des  manifesta¬ 
tions  qui  traduisent  l’existence  de  perturbations  portant  sur  l'ensemble 
de  la  circulation  encéphalique  :  il  en  est  ainsi  de  l’apoplexie  cérébrale, 
qui  marque  le  début  de  l’embolie  cérébrale  et  parfois  celui  de  la  throm¬ 
bose  artérielle,  lorsque  celle-ci  porte  sur  un  gros  tronc. 


b)  Facteurs  fonctionnels. 


Tous  ces  faits  diminuent  l’importance  du  facteur  organique,  en  tant 


^  qu’obstacle  mécanique  à  la  circulation,  au  profit  des  facteurs  fonctionnels 
surajoutés,  qu’il  s’agisse  de  troubles  vaso-moteurs  déclenchés  par  les 
lésions  des  artères  cérébrales  et  portant  sur  tout  ou  partie  de  la  circula¬ 
tion  cérébrale,  ou  de  perturbations  de  la  tension  artérielle  générale,  qui 
ne  vont  pas  sans  retentir  sur  la  circulation  cérébrale,  lorsqu’elles  sont 
brusques  et  suffisamment  intenses. 

Les  troubles  fonctionnels,  surajoutés  à  la  gêne  mécanique  apportée  par 
les  lésions  artérielles,  sont  responsables  de  l’apoplexie  cérébrale  et,  par 
suite  des  hémorragies  postapoplectiques,  jouent  un  rôle  important  dans 
la  production  du  ramollissement  cérébral  en  empêchant  le  fonctionne¬ 
ment  compensateur  de  la  circulation  anastomotique,  et  rendent  compte  de 
la  claudication  intermittente  cérébrale. 


1»  Troubles  vaso-moteurs  de  la  circulation  cérébrale. 

Les  vaisseaux  cérébraux,  comme  les  autres  vaisseaux  de  l’organisme, 
possèdent  des  nerfs  et  peuvent  être  le  siège  de  phénomènes  vaso-moteurs, 
vaso-constriction  ou  vaso-dilatation.  Les  cliniciens  n’ont  d’ailleurs  pas 


(1)  M.  Riser.  Les  spasmes  vasculaires  en  neurologie.  Le  Progrès  Médical,  1935,  p.  818. 
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attendu  que  les  histologistes  (1)  se  mettent  d’accord  sur  l’existence  de 
nerfs  vasculaires  pour  incriminer  la  vaso-motricité  cérébrale  à  l’origine  de  \ 
certaines  manifestations,  mais  ils  ne  semblent  pas  avoir  été  bien  inspirés  j 
en  faisant  jouer  un  rôle  de  premier  plan  au  spasme  artériel  et  à  l’isché-  ; 
niie  dans  la  production  du  ramollissement  cérébral.  Les  constatations 
anatomiques,  faites  dans  l’apoplexie  cérébrale  et  le  ramollissement  récent, 
ne  laissent  aucun  doute  sur  le  mécanisme  physiopathologique  des  lésions  j 
cérébrales  :  il  existe  une  vaso-dilatation  avec  stase,  et  cette  stase,  par 
l’anoxémie  qu’elle  détermine,  a  pour  le  parenchyme  nerveux  les  mêmes  ! 
conséquences  que  l'ischémie. 

Ce  n’est  évidemment  pas  la  vaso-dilatation  artérielle  qui  est  responsa-  i 
l^le  de  la  stase,  mais  la  vaso-dilatation  dii  système  capillaro-veine.ux.  La 
vaso-dilatation  artérielle,  du  fait  de  l’atténuation  de  la  résistance  périphé¬ 
rique,  s’accompagne  d’une  augmentation  de  la  circulation  avec  hyperpul- 
satilité  ;  au  contraire,  la  vaso-dilatation  du  système  capillaro-veineux  a 
pour  conséquence  une  stase:  elle  augmente,  en  effet,  considérablement  la 
capacité  de  ce  système,  et  étant  due  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs, 
la  perte  du  dos  trapillaîrp.R  et  des  veines  ne  permet  plus  à  la  circu¬ 
lation  de  retour  de  s’effectuer.  La  vis  a  tergo  et  l’aspiration  thoracique  ne 
sont  que  des  facteurs  adjuvants  de  la  circulation  de  retour  ;  comme 
l’ont  soutenu  Laubry  et  Tzanck  (2),  c’est  le  tonus  des  capillaires  et  la 
contractilité  des  petites  veines  qui  assure  le  retour  du  sang  au  cœur  et 
<iui  explique  que  la  tension  veineuse  soit  plus-  élevée  que  la  tension 
capillaire  extrêmement  réduite.  C’est  le  système  capillaro-veineux  qui 
oiérite  le  nom  de  cœur  périphérique,  et  non  pas  les  artères  qui  ne  font 
que  prêter  le  concours  d’une  élasticité  active  à  l’impulsion  sanguine  ve¬ 
nant  au  cœur. 


a.  Vaso-dilatation  et  stase. 

La  vaso-dilatation  avec  stase  est  le  substratum  physiopathologique  de 
l’apoplexie  cérébrale. 

Les  constatations  anatomiques  sont  explicites,  à  condition  d’être  faites 
immédiatement  après  la  mort  et  sans  formolage  du  cerveau.  On  est  frappé 
par  un  état  congestif  et  œdémateux,  généralisé  à  tout  le  cerveau,  mais  pré- 
ilominant  cependant  dans  le  territoire  de  l’artère  lésée.  Les  petits  vaisseaux, 
dilatés  et  gorgés  de  sang,  apparaissent  en  grand  nombre  sur  les  coupes 
histologiques.  Les  hématies  contenues  dans  les  vaisseaux  sont  altérées,  d’où 
il  résulte  une  grande  quantité  de  pigment  sanguin  à  l’état  libre  :  il  en  est 
ainsi  surtout  dans  les  veines,  où  par  ailleurs  il  n’est  pas  rare  de  trouver 

(1)  Les  recherches  de  Stohr  (1922),  de  Clarke  (1929),  de  Penfield  (1932)  établissent 
1  existence  des  fibres  nerveuses  périvasculaires,  notamment  dans  les  branches  terminales 
des  artères  cérébrales. 

.(2)  Laubhy  et  Tzanck.  La  circulation  de  retour.  Etude  physiologique  et  pathogé- 
nique.  Presse  médicale,  23  mars  1932. 
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un  réseau  fibrineux  et  même  un  début  de  thrombose  ;  autour  des  veines 
on  constate  souvent  la  présence  d’un  grand  nombre  de  macrophages. 
Toutes  ces  constatations  traduisent  l’existence  d’une  stase  capillaro-vei- 
neuse. 

Le  parenchyme  cérébral,  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux  dilatés, 
est  infiltré  d’œdème,  de  leucocytes  et  d’hématies  ;  on  rencontre  tous  les 
degrés  depuis  la  simple  extravasation  de  globules  rouges  jusqu’à  l’hémor¬ 
ragie  massive  dilacérant  le  tissu  nerveux.  Les  hémorragies  ne  sont  ici 
qu’une  complication  de  l’apoplexie,  et  une  complication  contingente. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  mis  à  part  les  cas  compliqués  d’hémor¬ 
ragie  cérébro-méningée,  est  clair  et  sa  composition  cyto-chimique  est  nor¬ 
male  ou  à  peine  modifiée.  Sa  tension  n’est  pas  augmentée  ou  elle  ne  l’est 
que  dans  de  faibles  proportions  :  on  peut  en  conclure  que  la  tension  vei¬ 
neuse  n’est  pas  élevée.  La  compression  des  jugulaires,  en  augmentant  la 
tension  veineuse,  détermine  une  élévation  de  la  tension  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  les  mouvements  respiratoires  retentissent  également 
•sur  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Toutes  ces  constatations  ne  laissent  guère  de  doute  sur  le  mécanisme 
physiopathologique  de  l’apoplexie  cérébrale.  Le  phénomène  initial  réside 
dans  la  vaso-dilatation  qui  porte  surtout  sur  les  capillaires  et  les  veines, 
et  cette  vaso-dilatation  doit  être  attribuée  à  l’inhibition  des  vaso-moteurs, 
consécutive  au  choc  vasculaire  déterminé  par  l’emholie  ou  la  thrombose. 
Une  telle  vaso-dilatation  paralytique  a  pour  conséquence  un  arrêt  de  la 
circulation  de  retour  :  le  sang,  qui  continue  à  arriver  par  les  artères  non 
oblitérées',  s’accumule  et  stagne  dans  le  système  capillaro-veineux,  dont  la 
capacité  est  considérablement  augmentée;  aussi  conçoit-on  que  la  tension 
veine^use  soit  faible.  Le  territoire  de  l'artère  obstruée  est  lui-même  rempli 
de  sang,  sans  doute  par  reflux  du  sang  veineux,  favorisé  par  la  vaso-dilata¬ 
tion  paralytique  des  capillaires  ;  la  stase  y  est  plus  complète  qu’ailleurs  et 
surtout  plus  durable,  aussi  est-ce  là  que  se  produisent  habituellement  les 
hémorragies  postapoplectiques. 

Cette  congestion  du  territoire  de  l’artère  obstruée,  on  la  retrouve  alors 
même  qu’il  n’y  a  pas  eu  apoplexie  cérébrale,  au  sens  clinique  du  mot  ;  il 
en  est  ainsi  dans  la  plupart  des  cas  de  thrombose  artérielle.  Ici  la  vaso¬ 
dilatation  paralytique  déclenchée  par  la  thrombose  est  localisée  au  terri¬ 
toire  correspondant  ;  elle  permet  le  reflux  du  sang  veineux  et  empêche 
le  fonctionnement  de  la  circulation  anastomotique.  C’est  la  stase  par 

I  vaso-dilatation  paralytique  du  .système  capillaro-veineux,  et  non  l’isché¬ 
mie  par  vaso  constriction  artérielle,  qui  est  responsable  de  la  mortifica¬ 
tion  du  parenchyme  cérébral. 


p.  Vaso-constriction  et  ischémie. 

Le  ramollissement  cérébral,  alors  même  qu’il  est  déterminé  par  une 
embolie  ou  une  thrombose  artérielle,  n’est  pas  le  fait  d’une  ischémie 
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contrairement  à  l’opinion  admise  à  l’époque  où  l’on  croyait  que  les  ar¬ 
tères  cérébrales  étaient  des  artères  terminales  ;  l’ischémie,  si  tant  est 
quelle  existe,  est  de  courte  durée  et  fait  rapidement  place  à  une  vaso-di¬ 
latation  avec  stase,  qui  rend  d'ailleurs  parfaitement  compte  des  lésions 
parenchymateuses,  nécrotiques  et  hémorragiques. 

C’est  la  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  et  non  une  vaso-constric- 
tion  réflexe,  qui  empêche  la  circulation  anastomotique  de  fonctionner;  les 
cas  d’oblitération  artérielle  avec  intégrité  d’une  partie  ou  même  de  la  tota¬ 
lité  de  la  dilatation  du  territoire  correspondant  seraient  dus  à  la  courte 
durée  de  la  vaso-dilatation  paralytique  et  au  fonctionnement  précoce  de 
la  circulation  anastomotique. 

Devant  les  cas  de  ramollissement  sans  suppression  de  la  perméabilité 
artérielle,  Charles  Foix  avait  admis  l’intervention  d’un  spasme,  qui  vien¬ 
drait  compléter  l’oblitération  organique  partielle.  La  possibilité  de 
thrombose  artérielle  complète  sans  ramollissement  diminue  beaucoup 
l’intérêt  de  l’hypothèse  du  spasme  artériel  surajouté  ;  ce  n’est  pas  tant 
parce  qu’elle  est  complète  qu’une  oblitération  artérielle  donne  un  ramol-  i 
lissement  dans  le  territoire  correspondant,  que  par  ce  qu’elle  déclenche  à  ! 
distance  une  vaso-dilatation  paralytique,  qui  rend  impossible  toute  circu-  / 
lation  de  suppléance.  Un  tel  spasme  artériel  venant  compléter  une  throm¬ 
bose  partielle  est  d’ailleurs  difficile  à  concevoir,  étant  donnée  la  rigidité 
des  artères  athéromateuses  ;  d’autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
durée  d’un  spasme  artériel  est  physiologiquement  limitée,  et  en  tout  cas 
insuffisante  pour  que  le  cerveau  en  souffre  anatomiquement. 

Ces  considérations  anatomo-  et  physiopathologiques  ne  laissent  que  ’ 
^ien  peu  de  place  au  spasme  artériel  dans  la  production  du  ramollisse¬ 
ment  cérébral. 

Restent  les  arguments  cliniques  ; 

La  coexistence  d’angiospasmes  authentiques  dans  d’autres  territoires 
artériels  ne  permet  pas  de  conclure  que  la  circulation  cérébrale  est  le 
aiège  d’un  trouble  identique,  chaque  circulation  locale  possédant  une 
autonomie  physiologique  et  pathologique. 

L’heureuse  influence  des  vaso-dilatateurs,  qui,  il  faut  le  reconnaître, 
doivent  leur  introduction  dans  la  thérapeutique  du  ramollissement  céré- 
l^ral  à  la  croyance  au  spasme  artériel,  peut  s’expliquer  autrement  que 
par  l’action  antispasmodique  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point. 

La  survenue  d’accidents  nerveux  à  la  suite  d’une  injection  d’adrénaline 
est  troublante  au  premier  abord  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’action 
■vaso-constrictive  de  l’adrénaline  sur  la  circulation  cérébrale  est  discutée 
et  que  l’hypertension  artérielle,  provoquée  par  la  vaso-constriction  péri¬ 
phérique  et  abdominale,  est  capable  de  retentir  sur  la  circulation  cérébrale 
et  d’engendrer  les  accidents  cérébraux,  qui  ont  été  observés  par  Pasteur 
Vallery-Radot  (1). 

(1)  Pasteur  Vallery-Radot.  Du  danger  des  injections  d’adrénaline  à  fortes  doses. 
■Bu/f.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  7  mars  1930,  p.  355. 
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Chez  une  malade  de  45  ans,  atteinte  d’urticaire  et  d’œdème  de  Quincke  et  traitée 
par  des  injections  sous-cutanées  de  la  solution  d’adrénaline  au  1  /1 .000»,  la  troisième  injec¬ 
tion,  faite  à  la  dose  de  1  /2  milligramme,  mais  sans  doute  en  partie  dans  une  veine, 
est  immédiatement  suivie  de  perte  de  connaissance.  Pendant  deux  heures  on  observe 
des  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  de  la  face  ;  les  pupilles  sont  en  mydriase  ;  les 
excitations  ne  provoquent  aucune  réaction.  Huit  heures  après  l’injection,  la  malade 
commence  à  répondre  aux  excitations  ;  elle  fait  des  efforts  pour  parler,  mais  ne  parvient 
à  articuler  aucune  syllabe  ;  on  constate  une  ébauche  de  contracture  aux  membres  supé¬ 
rieur  et  inférieur  droits  et  un  signe  de  Babinski  du  même  côté.  Alors  que  l’aphasie  régres¬ 
sera  par  la  suite,  l’hémiplégie  persiste,  définitive. 

Jean  Guillaume  nous  a  fait  part  d’une  observation  analogue. 

11  s’agit  d’un  homme  de  38  ans,  asthmatique,  qui  se  fait  lui-même,  lors  de  ses  crises, 
des  injections  sous-cutanées  d’adrénaline.  L’une  d’elles,  faite  à  l’avant-bras,  est  immé¬ 
diatement  suivie,  alors  que  l’aiguille  était  encore  en  place,  d’un  malaise  général,  d’une 
douleur  dans  la  moitié  droite  de  la  tête,  d’une  impotence  du  membre  supérieur  gauche 
et  d’une  gêne  motrice  du  membre  inférieur  gauche.  Très  rapidement,  les  mouvements 
sont  de  retour,  mais  ceux  du  membre  supérieur  sont  ataxiques  et  le  malade  ne  reconnaît 
pas  les  objets.  La  perte  de  la  notion  de  position  et  la  stéréagnosie  n’ont  par  la  suite 
aucune  tendance  à  la  régression. 

Le  rôle  du  spasme  artériel  dans  la  production  du  ramollissement  céré¬ 
bral  reste  donc  hypothétique  :  les  arguments  donnés  en  sa  faveur  man¬ 
quent  de  solidité  et  la  physiologie  nous  apprend  qu’il  n’est  pas  possible 
d’obtenir  un  spasme  artériel  suffisamment  durable  pour  déterminer  la 
mort  anatomique  des  tissus  dans  le  territoire  correspondant. 

Tout  au  plus  le  spasme  artériel  pourrait-il  être  à  l’origine  de  la  claudi¬ 
cation  intermittente  cérébrale  de  courte  durée  et  avec  reslilulio  ad  inte- 
(jnim,  mais  là  encore  il  est  hypothétique,  et  un  autre  mécanisme  phy¬ 
siopathologique  peut  être  invoqué  et  prouvé  dans  certains  cas,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin  (1). 


2.  Perturbations  de  la  tension  artérielle  générale. 

La  circulation  cérébrale,  surtout  lorsqu’elle  est  défectueuse  par  elle- 
même,  subit  le  contre-coup  des  perturbations  de  la  tension  artérielle 
générale  :  une  poussée  hypertensive  est  capable  de  déterminer  une  apo- 
1  plexie  cérébrale  avec  toutes  ses  conséquences,  et  une  chute  tensionnelle 
retentit  sur  les  territoires  cérébraux  dont  la  circulation  est  déjà  déficiente 
du  fait  de  lésions  artérielles  préexistantes. 

a.  Poussée  d'hypertension  artérielle. 

L’hypertension  artérielle  à  maxima  variable  ne  va  pas  sans  trauma¬ 
tiser  à  la  longue  le  système  vasculaire  et  peut,  à  l’occasion  d’un  à  coup 

(0  Nous  ne  nions  pas  l’existence  des  spa.smes  artériels  cérébraux,  mais  nous  pensons 
qu’il  faut  restreindre  leur  rôle  pathologique  et  ne  leur  attribuer  que  des  troubles  de  courte 
j  durée,  par  exemple  les  manifestations  prémonitoires  de  la  migraine. 
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brusque,  déclencher  une  apoplexie  cérébrale  au  sens  où  nous  l’entendons, 
cest-à-dire  une  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  ;  l’hypertension 
artérielle  paroxystique  est  encore  plus  nocive  pour  la  circulation  céré¬ 
brale. 

C’est  par  l’intermédiaire  des  modifications  circulatoires  fonctionnelles 
qu  elle  provoque  que  l’hypertension  artérielle  aboutit  à  la  production  de 
lésions  nécrotiques  et  hémorragiques  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce 
point. 


p.  Chute  de  la  tension  artérielle. 

La  chute  de  la  tension  artérielle  joue  un  rôle  de  premier  plan  dans  la 
pathologie  de  la  circulation  cérébrale  (1). 

Un  certain  degré  d'hypertension  artérielle  est  nécessaire  pour  maintenir 
le  débit  circulatoire  à  son  taux  normal  dans  l’intérieur  des  vaisseaux  ^ 
sclérosés  et  rétrécis  ;  qu’à  cette  hypertension  compensatrice  fasse  place  i 
une  hypotension  même  relative,  le  sang  ne  circulera  plus  en  quantité  suf¬ 
fisante,  soit  dans  les  troncs  artériels  rétrécis,  soit  dans  les  vaisseaux 
anastomotiques  sclérosés,  supprimant  ainsi  toute  possibilité  de  circulation 
fie  suppléance. 

L’abaissement  de  |p  «pncinn  arinripllg  qui  accompagne  habituellement  | 
1  upoplexie  cérébrale,  surajoute  ses  effets  à  ceux  des  troubles  vaso-mo-  j 
leurs  cérébraux  dans  la  production  ou  tout  au  moins  dans  la  prolongation 
fin  déficit  circulatoire,  qui  est  à  l’origine  du  ramollissement  cérébral. 

L  est  le  contraire  qui  se  produit  dans  l’ictus  cérébral  sans  perte  de  con¬ 
naissance,  où  l'on  assiste  pendant  les  premiers  jours  à  une  ascension  de 

tension  artérielle  ;  lorsque  prend  fin  la  vaso-dilatation  paralytique 
réflexe,  cette  augmentation  de  la  tension  artérielle  favorise  le  rétablisse- 
nient  de  la  circulation,  soit  à  travers  le  tronc  artériel  non  complètement 
oblitéré,  soit  à  travers  les  vaisseaux  anastomotiques. 

La  chute  de  la  tension  artérielle  peut  à  elle  seule  extérioriser  une 
oblitération  artérielle  incomplète  ou  complète,  jusque-là  bien  tolérée,  1 
grâce  à  une  hypertension  artérielle  compensatrice,  qui  supplée  à 
I  étroitesse  du  chenal  artériel,  ou  met  en  jeu  la  circulation  anastomo¬ 
tique. 

Si  l’abaissement  tensionnel  est  de  courte  durée,  il  ne  détermine  que  des 
troubles  momentanés,  qui  rétrocèdent  avec  le  retour  de  la  tension  à  son 
chiffre  habituel,  permettant  à  nouveau  une  circulation  cérébrale  suffi¬ 
sante.  La  claudication  intermittente  cérébrale  est  généralement  attribuée 
â  Un  spasme  artériel,  même  lorsqu’il  survient  chez  des  arlérioscléreux  ; 


(1)  Le  rôle  de  la  chute  de  la  tension  artérielle  dans  la  genèse  du  ramollissement  céré- 
hral  a  pris  toute  son  importance  avec  les  travaux  de  Foix,  de  Dumas,  de  Fleming  et  Naf- 
‘^•ger,  de  de  Sèze. 

11  est  intéressant  de  souligner  que  Charles  Foix,  que  l’on  présente  toujours  comme  l’un 
des  principaux  défenseurs  de  la  théorie  du  spasme  artériel  dans  la  production  du  ramol¬ 
lissement,  est  loin  de  n’avoir  envisagé  que  cette  pathogénie  ;  il  a  soutenu  avec  non  moins 
d’insistance  le  rôle  du  déficit  cardio-artériel. 
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avant  d’admettre  une  vaso  constriction  hypothétique,  il  est  hon  de  re¬ 
chercher  s’il  ne  s’agit  pas  plus  simplement  d’une  chute  de  la  pression  ar¬ 
térielle  :  celle-ci  suffit  à  rendre  compte  du  déficit  circulatoire  dans  un 
territoire  artériel  moins  perméable  que  les  autres  du  fait  de  lésions  vascu- 
1  laires  préexistantes,  et  il  est  inutile  d  invoquer,  avec  les  partisans  irré- 
'  ductibles  du  spasme,  une  vaso-constriction  secondaire  à  l’hypotension 
artérielle. 

Il  est  légitime  d’admettre  qu  un  affaissement  tensionnel  prolongé 
puisse  déterminer  un  ramollissement  ;  mais  il  est  probable  qu’il  ne  par¬ 
vient  à  ce  résultat  qu’indirectement  en  favorisant  la  production  d’une 
thrombose  artérielle,  qui  déclenchera  à  son  tour  des  troubles  vaso-moteurs 
réflexes.  Le  développement  simultané  de  plusieurs  foyers  de  ramollis¬ 
sement  par  thromboses  multiples  est  sans  doute  le  fait  de  l’hypotension 
artérielle,  qui  retentit  en  même  temps  sur  tous  les  territoires  artériels  à 
circulation  déjà  déficiente. 

Voici  quelques  faits  personnels  ou  recueillis  dans  la  littérature  médicale 
^  mettant  en  évidence  le  rôle  de  l’insuffisance  de  la  circulation  générale 
dans  la  genèse  de  la  claudication  intermittente  cérébrale  et  de  certains 
ramollissements  :  les  uns  sont  la  conséquence  d’un  fléchissement  cardio¬ 
vasculaire,  les  autres  sont  dus  à  une  diminution  de  la  masse  sanguine, 
consécutive  à  une  perte  de  sang  abondante  ou  à  une  déshydratation 
intense  ;  les  différents  mécanismes  peuvent  d’ailleurs  fort  bien  s’in¬ 
triquer. 

L’insuffisance  circulatoire  d’origine  cardio-vasculaire  est  fré¬ 
quemment  en  cause,  qu’il  s’agisse  de  décompensation  cardiaque,  d’aryth¬ 
mie  complète,  de  fléchissement  vasculaire  périphérique  lié  le  plus  souvent 
à  des  états  de  choc,  ou  d’involution  tensionnelle  sénile. 

I  Les  hémiplégies  transitoires  des  cardiaques  ont  fait  l’objet  de  nombreux 
travaux  et  les  observations  ne  se  comptent  plus.  A  titre  d’exemple 
nous  avons  choisi,  parmi  beaucoup  d’autres,  deux  observations,  où  la 
tension  artérielle  est  notée  avec  soin  et  aux  différents  stades  évolutifs. 

Dumas  (1)  rapporte  l’observation  d’un  malade  de  63  ans,  hypertendu  avec  bruit  de 
galop,  qui,  pendant  deux  ans,  fait  à  plusieurs  reprises  les  accidents  suivants  :  perte  de 
la  parole  avec  inertie  motrice  prédominant  du  côté  droit  et  persistant  plus  longtemps  du 
côté  droit.que  du  côté  gauche.  Cet  état  coïncide  avec  un  abaissement  de  la  tension  arté¬ 
rielle  qui  tombe  de  23-14  à  15-8,  et  qui  même  ne  peut  être  appréciée  à  certains  moments, 
bien  que  le  cœur  continue  à  battre.  Les  troubles  nerveux  ne  durent  que  quelques  heures 
et  le  lendemain  la  tension  a  regagné  son  niveau  habituel. 

Un  malade  de  de  Sèze  (2)  fait  à  quatre  reprises  une  aphasie  avec  hémiparésie  droite  à 
l’occasion  d’abaissements  tensionnels  de  causes  diverses. 

11  s’agit  d’un  homme  de  49  ans,  qui  souffre  de  céphalées  et  chez  qui  l’on  découvre 
une  hypertension  artérielle- (28-1 7)  et  un  bruit  de  galop.  Une  saignée  de  800  grammes  est 

(1)  A.  Dumas.  Insuffisance  circulatoire  et  crises  hypotensives  (obs.  4).  Journal  de 
Médecine  de  Lyon. 

(2)  De  Sèze.  Pression  artérielle  et  ramollissement  cérébral  (obs.  24).  Thèse  Paris, 
1931. 
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suivie  d’une  lipothymie  avec  abaissement  de  la  tension  à  20-15  et  d’une  aphasie  de  Wer- 
nicke  de  courte  durée  ;  le  soir  tout  est  rentré  dans  l’ordre  et  la  tension  est  remontée  à 
27-17. 

Quelques  mois  plus  tard,  lors  d’un  fléchissement  cardiaque  avec  abaissement  de  la 
tension  artérielle  à  24  1  /2-17,  se  produisent  une  cécité  définitive  de  l’œil  droit  et  une 
aphasie  transitoire. 

Par  la  suite,  la  tension  étant  remontée  à  30-19,  on  prescrit  une  potion  contenant 
III  gouttes  par  cuillerée  à  café  de  la  solution  detrinitrine  au  1  /l.OOO;  par  inadvertance, 
le  malade  prend  quatre  cuillerées  à  soupe  de  la  potion  en  un  jour  :  il  en  résulte  une  chute 
de  la  tension  à  23-16  et  une  aphasie  qui  rétrocède  rapidement  sous  l’influence  des  toni¬ 
cardiaques,  en  même  temps  que  la  tension  remonte  à  30-20. 

Au  cours  d’une  crise  d’angine  de  poitrine  avec  expectoration  mousseuse  se  produit  à 
nouveau  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  ;  très  rapidement  le  pouls  devient  impercep¬ 
tible  et  le  malade  meurt  de  syncope. 

L’argthmie  complète  nous  a  paru  souvent  à  l’origine  des  hémiplégies 
des  cardiaques,  et  la  chute  de  la  tension  artérielle  doit  en  être  rendue  j 
responsable,  hien  plus  que  des  embolies  hypothétiques. 

Nous  avons  été  frappé  également  par  rappari/zon /réquenfe  d’une  hémi¬ 
plégie  après  une  intervention  chirurgicale  chez  les  personnes  âgées;  en  l’ab-  j 
sence  d’hémorragie  importante,  on  ne  peut  invoquer  que  le  choc  opéra-  | 
toire  et  l’abaissement  tensionnel  qui  l’accompagne. 

C’est  à  un  état  de  choc  avec  abaissement  de  la  tension  artérielle  que 
nous  attribuons  l'hémiplégie  apparue  après  une  injection  de  vagotonine  chez 
la  malade  dont  nous  rapportons  l’observation. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  49  ans,  sujette  à  des  périodes  de  dépression  mélancolique, 
mais  physiquement  bien  portante  ;  sa  tension  est  normale  et  stable  aux  environs  de  15. 

Une  première  série  de  12  injections  de  vagotonine  est  parfaitement  tolérée  et  semble 
donner  de  bons  résultats  ;  aussi  la  malade  réclame-t-elle  une  seconde  série.  La  première 
injection  de  cette  seconde  série  est  suivie  d’un  état  lipothymique  momentané,  d’envies 
fréquentes  d’aller  à  la  selle,  d’une  poussée  d’urticaire.  Quatre  heures  plus  tard,  une  hémi¬ 
plégie  gauche  se  constitue  en  queiques  minutes.  La  tension  était  tombée  à  9,6. 

L’hémiplégie  est  complète,  associée  à  une  hémianesthésie,  et  ne  présente  aucune  ten¬ 
dance  à  la  régression. 

Abrami,  Santenoise  et  Bernai  (1)  ont  observé  dans  plusieurs  cas  des 
manifestations  de  choc  à  la  reprise  du  traitement,  chez  des  malades  ayant 
eu  précédemment  une  série  d’injections  de  vagotonine. 

Ils  rapportent  l’observation  d’un  malade  de  78  ans,  hypertendu,  qui,  un  quart 
d’heure  après  une  injection  de  60  milligrammes  de  vagotonine,  faite  par  erreur,  pré¬ 
sente  une  chute  de  tension,  qui  de  20  tombe  à  9,  un  état  de  torpeur  et  une  parésie  crurale 
gauche  avec  signe  de  Babinski.  En  une  semaine  tout  rentre  dans  l’ordre. 

L’involution  tensionnelle  sénile  aboutit  fréquemment  chez  les  artériosclé-  \ 
reux  à  la  production  d’un  ramollissement  massif  habituellement  mortel.  \ 
Nous  devons  à  Dumas  (2)  plusieurs  observations  de  cet  ordre. 


(1)  Abrami,  Santenoise  etBERNAL.  Effets  de  la  vagotonine  dans  l’hypertension  arté¬ 
rielle.  Presse  médicale,  l®'  mars  1933. 

(2)  A.  Dumas.  Abaissement  tensionnel  progressif  précédant  généraiement  les  acci¬ 
dents  d’oblitération  artérielie  par  thrombose  chez  les  vieillards.  Lyon  médical,  1929, 
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La  diminution  de  la  masse  sanguine,  quelle  que  soit  son  origine,  perte 
abondante  de  sang  ou  déshydratation  intense,  comporte  les  mêmes  risques 
pour  le  cerveau,  notamment  lorsque  la  circulation  cérébrale  est  déjà'dé- 
flcLente  du'fait  de  lésions  artérielles  préexistantes  . 

Les  perles  de  sang,  abondantes  et  rapides,  déterminent  une  anémie  et 
un  abaissement  tensionnel  :  c’est  ce  dernier  qui  est  responsable  des  acci¬ 
dents  nerveux  posthémorragiques,  et  comme  il  est  lent  à  se  réparer,  il 
en  résulte  le  plus  souvent  deb  lésions  définitives. 

Les  expériences  de  Worms  (1),  chez  In  lapin,  mettent  bien  en  évidence 
le  rôle  de  l’abaissement  tensionnel  et  du  facteur  local  dans  la  production 
des  hémiplégies  consécutives  aux  pertes  de  sang. 

Un  lapin,  chez  lequel  a  été  pratiquée  sans  dommages  apparents  une 
ligature  de  la  carotide  droite,  subit  trois  saignées  sans  retentissement 
cérébral  ;  mais  une  quatrième  saignée,  alors  que  l’animal  est  affaibli, 
détermine  l’apparition,  du  côté,  opposé  à  la.  lésion,  d’une  hémiparésie  et 
d’une  hypotonie  transitoires.  Les  troubles  hémiparétiques  s’étant  sponta¬ 
nément  amendés,  on  en  provoque  la  réapparition  en  suspendant  l’animal 
la  tête  en  haut,  position  dans  laquelle  l’apport  sanguin  du  cerveau  est  di¬ 
minué. 

L’observation  suivante,  que  nous  devons  à  Bailliart  (2),  est  également 
très  suggestive. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  60  ans  qui,  après  une  prostatectomie,  fait  une  hémorragie 
très,  grave.  Huit  jours  plus  tard,  alors  qu’il  était  resté  jusque-là, strictement  horizontal, 
le  malade  se  lève  ;  immédiatement  il  sent  un  grand  malaise  et  se  plaint  de,,  voir  mal  ; 
onl’assied  dansun  fauteuil  et  on  appelle. un  médecin,  qui,  heureusement,  le  faitcoucher  ; 
presque  instantanément,  tout  rentre  dans  l’ordre  et  le  malade  ne>  signale  plus  qu’une 
gêne  visuelle  légère,  en  relation  avec  une  hémianopsie  latérale  homonyme  parcellaire. 

I  Ce  sont  surtout  les  artérioscléreux  qui  sont  exposés  aux  accidents  ner- 
!  veux  posthémorragiques,  et  cela  se  conçoit  aisément  :  d’une  part,  le  mé¬ 
canisme  régulateur  de  la  tension  artérielle  se  laisse  chez  eux  facilement 
surpendre,  étant  donné  l’état  anatomique  des  artères,  et  il  en  résulte  un 
'  affaissement  tensionnel  plus  brutal  et  hors  de  proportion  avec  la  perte  de 
sang  ;  d’autre  part,  leur  cerveau  est,  rendu  rIus  vulnérable  du  fait  de  la 
moindre  perméabilité  des  artères  athéromateuses. 

Chez;  les  artérioscléreux  hypertendus,  une  saignée  pratiquée  dans  un 
but  thérapeutique  peut  être  suivie  d’une  hémiplégie  transitoire  ou  défini¬ 
tive.  Depuis  les  deux  premières  observations  rapportées  par  Vincent  et 
Darquier  (3),  les  faits  de  cet  ordre  se  sont  multipliés  ;  la  plupart  d’entre 
eux  sont  réunis  dans  la  thèse  de  Worms.  Voici,  résumées,  quelques-unes 
de  ces  observations,  parmi  les  plus  caractéristiques  : 


(1)  Worms  (Robert).  Les  accidents,  nerveux  consécutifs  aux  pertes  de  sang.  Thèse 

Paris,  1931.  ^ 

(2)  P.  Bailliart,.  Circulation  rétinienne  et  cérébrale.  La  Pratique  médicale  française, 

mars  1935.  t  i  y  , 

(3)  Vincent  et  Rarqüier.  Les  dangers  de  la  grande  saignée  chez  les  hypertendus, 
athéromateux.  Journal  des  Sciences  medicales,  décembre  1923. 
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Obs.  1  de  Vincent  et  Darquier.  —  Il  s’agit  d’un  homme  de  65  ans,  artérioscléreux  et 
hypertendu  (25-12).  Une  saignée  de  800  grammes,  faite  à  1 1  heures,  est  suivie  d’une  chute 
de  la  tension  à  21-12  ;  vers  18  heures  le  malade  est  trouvé  sans  connaissance  ;  le  lende¬ 
main  il  est  revenu  à  lui  et  présente  une  hémiplégie  gauche  qui  persiste. 

Obs.  II  de  Vincent  et  Darquier.  —  Une  femme  de  62  ans,  hypertendue  (28-12),  subit 
à  11  heures  une  saignée  de  800  grammes,  qui  a  pour  conséquence  immédiate  un  abais¬ 
sement  de  la  tension  à  22-12  ;  à  15  heures  30,  perte  de  connaissance  passagère, 
hémiparésie  droite  avec  aphasie  ;  mort  deux  semaines  plus  tard.  A  l’autopsie  on  trouve 
un  ramollissement  pariéto-temporal  droit,  jaune  par  endroits,  rouge  en  d’autres  ;  la 
plupart  des  artères  cérébrales  sont  transformées  en  des  cordons  durs,  moniliformes,  à 
lumière  rétrécie. 

Observation  de  Rouillard  (in  Thèse  de  Worms).  Chez  une  femme  de  50  ans,  hyperten¬ 
due  (30-13),  une  saignée  de  400  grammes  fait  tomber  la  tension  à  26-11  ;  trois  heures 
après  la  malade  éprouve  une  sensation  d’engourdissement  et  de  faiblesse  dans  la  moitié 
gauche  du  corps  ;  l’examen,  pratiqué  une  heure  plus  tard,  met  en  évidence  une  hémi- 
parésie  gauche  avec  signe  de  Babinski.  Dans  les  Jours  qui  suivent,  les  phénomènes  paré¬ 
tiques  régressent  rapidement  ;  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  le  signe  de 
Babinski  persistent  plus  longtemps.  Deux  ans  plus  tard,  la  malade  meurt  d’hémorragie 
cérébro-méningée. 

Observation  de  Worms.  —  Chez  un  homme  de  60  ans,  qui  avait  présenté  une  hémi¬ 
plégie  droite  avec  aphasie,  ayant  rétrocédé  en  quelques  semaines,  et  dont  la  tension 
était  de  18-10,  on  pratique  plusieurs  saignées  de  400  grammes  ;  à  chaque  saignée  les 
troubles  de  la  parole  réapparaissent  avec  une  telle  netteté  que  l’entourage  ne  manque 
pas  d’en  être  frappé  et  réclame  l’interruption  de  cette  thérapeutique  ;  depuis  qu’elle  a  été 
suspendue,  le  malade  n’a  pas  eu  spontanément  de  semblables  phases  d’aggravation. 


C’est  l’abaissement  tensionnel  qui  est  responsable  également  des  acci¬ 
dents  cérébraux  provoqués  par  une  déshydratation  intense,  quelle  que  soit 
l’origine  de  celle-ci. 

De  Sèze  nous  apporte  deux  observations  fort  suggestives. 

L'observation  22  de  sa  thèse  concerne  un  homme  de  60  ans,  qui,  à  la  suite  de  vomisse¬ 
ments  abondants  et  répétés,  présente  une  hémiplégie  droite  avec  déviation  conjuguée 
de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche  et  un  état  semi-comateux  ;  la  tension  artérielle, 
qui  était  de  16-9  auparavant,  est  tombée  à  10  1  /2-.7.  Des  injections  de  sérum  artificiel, 
à  la  dose  de  un  litre  par  jour,  font  disparaître  l’hémiplégie  en  deux  jours,  en  même  temps 
que  la  tension  artérielle  regagne  son  chiffre  normal. 

Le  malade  de  l’observation  23  est  un  asystolique  avec  tension'artérielle  élevée  (21-14).. 
Une  cure  mixte  de  neptal  et  de  chlorure  de  calcium  provoque  une  diurèse  de  2  à  3  litres 
par  24  heures  et  une  diarrhée  abondante  ;  la  courbe  de  poids  s’abaisse  de  69  kg.  900  ù 
50  kg.  200  en  15  jours  et  la  tension  s’abaisse  à  15-11  1  /2. 

Brusquement,  dans  la  nuit,  s’installe  une  hémiplégie  gauche  qui  se  complète  .eu  quel¬ 
ques  heures  et  s’accompagne  d’un  état  comateux.  Sous  l’Influence  d’un  traitement  par 
l’acétylcholine  le  malade  sort  du  coma  et  l’hémiplégie  s’améliore,  mais  il  est  emporté 
trois  jours  plus  tard  par  une  broncho-pneumonie. 

Chez  plusieurs  malades  artérioscléreux  ou  hypertendus,  mous  avons  vu 
s’installer  une  hémiplégie  à  la  suite  de  l’administration  d’un  purgatif  dras¬ 
tique  (eau-de-vie  allemande  et  sirop  de  nerprun)  :  aussi  nous  abstenons- 
nous  désormais  de  recourir  à  cette  médication. 
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I  Tous  ces  faits  mettent  en  évidence  l’importance  des  troubles  fonctionnels 
j  dans  la  production  du  déficit  circulatoire  qui  est  à  l’origine  de  la  mort 

!  physiologique  ou  de  la  mort  anatomique  du  tissu  nerveux  ;  mais  si  les 

lésions  artérielles,  en  tant  qu’obstacles  matériels  à  la  circulation  céré¬ 
brale,  n’apportent  qu’une  gêne  relative  de  celle-ci,  pouvant  même  être 
parfaitement  tolérée  ou  compensée  par  le  fonctionnement  des  vaisseaux 
!  anastomotiques  et  de  ce  fait  rester  latente,  elles  sont  cependant  au  pre¬ 
mier  plan,  qu’elles  soient  le  point  de  départ  de  troubles  vaso-moteurs 
réflexes  de  toutou  partie  de  la  circulation  cérébrale,  ou  qu’elles  favorisent 
le  retentissement  des  perturbations  de  la  circulation  générale  snr  les  ter¬ 
ritoires  correspondants,  dont  la  vulnérabilité  est  inversement  proportion¬ 
nelle  à  la  perméabilité  des  vaisseaux. 

La  notion  de  troubles  circulatoires  fonctionnels,  surajoutant  leurs  effets 
à  la  gêne  mécanique  créée  parles  lésions  artérielles,  a  un  intérêt  non  seu¬ 
lement  théorique,  mais  pratique  :  alors  que  les  lésions  vasculaires  échap¬ 
pent  à  notre  action  thérapeutique,  les  troubles  fonctionnels  ne  sont  pas 
irrémédiables  ;  il  importe  de  s’attaquer  à  eux  par  des  traitements  physio¬ 
pathologiques  appropriés  et  de  ne  pas  attendre  pour  agir  la  constitution 
de  lésions  nerveuses  définitives. 


B.  Déficit  circulatoire  d’origine  veineuse. 

Le  retentissement  sur  le  cerveau  des  lésions  veineuses  ne  s’explique 
pas  uniquement  par  l’obstacle  mécanique  qu’elles  apportent  à  la  circula¬ 
tion  de  retour.  Il  faudrait  pour  que  la  circulation  de  retour  fût  mécani- 
'  quement  interrompue,  que  la  veine  de  Galien  fût  thrombosée,  et  même 
'  quelle  le  fût  en  amont  des  veines  anastomotiques,  qui  font  communi¬ 
quer  les  systèmes  veineux  intra-  et  extra-cérébraux  ;  or,  la  veine  de 
Galien  n’est  pas  en  cause  dans  la  plupart  des  cas  de  thrombophlébite  céré¬ 
brale. 

Le  mécanisme  physiopathologique  du  déficit  circulatoire  d’origine 
veineuse,  comme  celui  du  déficit  d’origine  artérielle,  n’est  pas  simple  :  à 
l’obstacle  mécanique,  presque  toujours  incapable  à  lui  seul  de  gêner  la 
circulation  de  retour,  se  surajoutent  des  perturbations  circulatoires 
I  fonctionnelles,  qui  ont  d’ailleurs  pour  point  de  départ  les  lésions  vei¬ 
neuses. 

Ces  perturbations  circulatoires  fonctionnelles  consistent  avant  tout  en 
une  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  étendue  à  tout  ou  partie  de 
la  circulation  cérébrale,  mais  prédominant  dans  certains  territoires  où 
elle  aboutit  à  la  production  de  multiples  petits  foyers  hémorragiques  ;  le 
terme  de  ramollissement  hémorragique,  souvent  utilisé,  est  inexact  anato¬ 
miquement  et  cliniquement. 

Cette  manière  de  voir  rend  parfaitement  compte  de  la  symptomatologie 
qui  est  très  riche  et  de  l’évolution  qui  est  irrégulière  ;  les  troubles  céré- 
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braux  sont  variables  d’un  jour  à  l’autre,  comme  les  perturbations  circu¬ 
latoires  fonctionnelles  qui  les  déterminent,  et  ils  se  succèdent  les  uns  aux 
autres,  traduisant  une  topographie  changeante  des  perturbations  circu¬ 
latoires,  en  relation  sans  doute  avec  la  multiplicité  des  thromboses  vei¬ 
neuses. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  modifié  dans  sa  composition  et  dans 
sa  tension  qu’en  cas  d’hémorragie  méningée  ;  sinon  il  ne  contient  guère 
plus  d’albumine  et  de  leucocytes  qu’à  l’état  normal  et  sa  tension  n’est  pas 
notablement  augmentée. 

L’absence  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  se  conçoit  si 
l’on  admet  que  la  congestion  cérébrale  est  due  à  une  vaso-dilatation  para¬ 
lytique  avec  stase,  et  non  à  une  distension  des  veines  en  amont  de  la 
thrombose. 

Voici  à  titre  d’exemple  l’observation  résumée  de  Barré  et  Grenier  (1). 

n  s’agit  d’un  cas  de  thrombophlébite  cérébrale  puerpérale. 

Dix  jours  après  l’accouchement  la  malade  tombe  brusquement  dans  un  état  de  torpeur 
au  cours  duquel  apparaissent  de  fréquentes  crises  convulsives  généralisées  ;  au  bout  de 
quinze  jours  de  cet  état,  une  amélioration  se  produit,  mais  de  courte  durée. 

Une  nouvelle  période  de  torpeur  s’établit  bientôt  pendant  laquelle  on  note  des  crises 
semblables  aux  précédentes  ;  une  hémiplégie  droite  se  constitue  sans  ictus  pour  dispa¬ 
raître  complètement  un  matin  après  avoir  duré  cinq  jours. 

Un  mois  après  le  début  des  accidents,  la  malade  semble  guérie  et  sort  derhôpital; 
mais  neuf  jours  plus  tard  elle  est  à  nouveau  somnolente,  se  plaint  de  céphalées,  de 
brouillards  devant  les  yeux.  La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  hémorragique, 
hypertendu  (40  au  manomètre  de  Claude).  Le  lendemain,  une  nouvelle  ponction  donne 
un  liquide  xanthochromique,  contenant  1  gr.  60  d’albumine  ;  la  tension  est  tombée  à  25. 

Quelques  jours  plus  tard,  on  constate  une  hémiplégie  gauche.  On  décide  d’explorer 
la  région  temporo-pariétale  droite,  mais  au  cours  de  la  trépanation  des  hémorragies 
abondantes  se  produisent  et  le  malade  meurt. 

L’autopsie  met  en  évidence  une  thrombose  du  sinus  transverse  droit  et  des  deux  tiers 
postérieurs  du  sinus  longitudinal,  et  une  thrombophlébite  des  veines  de  Labbé  et  de 
Trolard  du  côté  droit. 

Les  hémisphères  cérébraux  sont  le  siège  d’une  congestion  hémorragique,  et  plus  parti¬ 
culièrement  l’hémisphère  droit,  notamment  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  et  dans 
la  zone  corticale  des  deux  premières  temporales,  directement  sous-jacente  à  la  veine 
de  Uabbé  thrombosée. 

Le  rôle  des  perturbations  circulatoires  fonctionnelles  est  encore  plus 
flagrant  dans  les  cas  de  congestion  hémorragique  des  deux  hémisphères 
cérébraux  après  ligature  d’une  seule  jugulaire  interne,  comme  dans  l’obser¬ 
vation  de  Pierre  Duval,  Lhermitte  et  Vermes  (2). 

Chez  un  homme  de  47  ans,  atteint  de  cancer  de  la  langue  avec  adénopathie  cervicale 
gauche,  la  ligature  de  la  veine  jugulaire  interne  gauche,  pratiquée  au  cours  d’une  inter¬ 
vention  chirurgicale  faite  sous  anesthésie  locale,  est  immédiatement  suivie  d’un  état 
soporeux  avec  respiration  stertoreuse  ;  le  lendemain  on  constate  une  hémiplégie  gauche  et 
le  malade  meurt  sans  être  sorti  du  coma. 


(1)  Barré  et  Grenier.  Etude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  thrombo-phlébite 
cérébrale  partielle  puerpérale.  Revue  Neurologique,  1932,  II,  p.  361 . 

(2)  P.  Duval,  Lhermitte  et  Vermes.  Ramollissement  cérébral  à  double  foyer  symé¬ 
trique  consécutif  à  la  ligature  d’une  veine  jugulaire.  Revue  Neurologique,  1935.  II,  p.  117, 
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Le  cerveau  est  congestionné,  les  veines  corticales  sont  dilatées,  et  chaque  hémisphère 
est  le  siège  d’un  foyer  hémorragique,  atteignant  la  région  haute  du  lobe  frontal  et  se 
prolongeant  du  côté  droit  jusque  dans  le  corps  strié  et  la  capsule  interne. 

Par  ailleurs  la  pie-mère  est  infiltrée  de  nappes  hémorragiques  et  toute  l’écorce  céré¬ 
brale  apparaît,  à  l’examen  histologique,  parsemée  d’îlots  hémorragiques  très  serrés  ;  la 
plupart  sont  centrés  par  des  vaisseaux,  les  hématies  dépassent  l’espace  de  Virchow- Ro¬ 
bin  et  émigrent  en  plein  tissu  nerveux.  En  dehors  des  zones  où  siègent  les  hémorragies 
capillaires,  l’écorce  cérébrale  paraît  bien  conservée. 

I  Comme  le  font  remarquer  les  auteurs,  la  théorie  purement  mécanique 
I  est  insuffisante  à  rendre  compte  des  lésions.  «  En  effet,  les  voies  sanguines 
‘  efférentes  de  l’encéphale  sont  si  nombreuses  qu’il  est  malaisé  de  com¬ 

prendre  comment  la  suppression  de  l’une  d’elles  peut  suffire  à  provoquer 
une  stase  aussi  étendue.  » 

Tout  s’explique  parfaitement  par  des  perturbations  circulatoires  fonction¬ 
nelles  déclenchées  par  la  ligature  de  la  jugulaire  :  il  s’agit  ici  d’une  vaso¬ 
dilatation  paralytique  avec  stase,  compliquée  de  suffusions  hémorra¬ 
giques  multiples. 

II.  —  Hémorragies  cérébrales  et  œdème  aigu  cérébro-méningé. 

L’extravasation  des  éléments  de  sang  hors  des  vaisseaux  et  leur  irruption 
dans  le  parenchyme  cérébral  ne  va  pas  sans  retentir  sur  celui-ci,  le  com¬ 
primant  ou  le  détruisant. 

Le  plus  souvent  l’hémorragie  porte  sur  tous  les  éléments  du  sang, 
refoule  le  tissu  nerveux,  le  dilacère,  et,  lorsqu’elle  est  abondante,  effondre 
la  paroi  du  ventricule  latéral  et  inonde  les  cavités  ventriculaires.  Mais 
parfois  l’hémorragie  est  surtout  séreuse,  et  infiltre  de  façon  diffuse  le  pa¬ 
renchyme  cérébral  et  les  méninges  :  l’œdème  aigu  cérébro-méningé  ainsi 
constitué  peut  être  mortel,  mais  d’autres  fois,  lorsque  le  trouble  circula¬ 
toire  qui  lui  donne  naissance  est  de  courte  durée,  l’œdème  se  résorbe,  ne 
laissant  après  lui  que  des  dégâts  insignifiants  en  comparaison  des  accidents 
nerveux  dramatiques  qu’il  a  provoqués. 

L’hémorragie  cérébrale  se  compliquant  d’une  réaction  œdémateuse  de 
voisinage  et  l’œdème  aigu  cérébro-méningé  s’accompagnant  parfois 
d’hémorragies  véritables,  la  discrimination  entre  les  deux  ordres  de  faits 
est  malaisée,  en  l’absence  des  données  de  la  clinique,  sans  lesquelles  on 
ne  peut  espérer  résoudre  le  problème  physiopathologique. 

A.  —  Hémorragies  cérébrales. 

L’hémorragie  cérébrale  est  encore  l’objet  de  controverses  quant  à  sa  pa- 
t'hogénie  (1)  ;  il  ne  saurait  en  être  autrement  tant  qu’on  exigera  de  chaque 
théorie  pathogénique  l’explication  de  tous  les  faits. 

(1)  La  IV®  réunion  plénière  de  la  Société  anatomique  a  été  consacrée  à  l’hémorragie 
cérébrale.  On  trouvera  dans  les  rapports  de  H.  T.  Deelman,  de  Ph.  Schwartz,  de 
J.  Lhermittb,  et  dans  de  nombreuses  communications,  une  excellente  mise  au  point  de 
1  la  question  et  des  données  originales,  dont  nous  avons  fait  notre  profit.  [Annales  d’ana- 
i  iomie pathologique,  novembre  1933.) 
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L’hémorragie  cérébrale  a  été  pendant  longtemps  attribuée  sans  discus¬ 
sion  à  une  rupture  vasculaire.  Cette  pathogénie,  défendue  par  Charcot 
et  Bouchard,  est  encore  admise  par  beaucoup  d’auteurs,  et  Deelman 
s  étonne  «  qu’une  maladie  si  typique  et  qui  s’explique  d’une  façon 
si  évidente  par  la  rupture  d’un  vaisseau,  soit  l’objet  de  théories  nou¬ 
velles  ». 

Il  n’est  pas  dans  notre  esprit  de  nier  la  possibilité  de  l’hémorragie  par 
rupture  vasculaire,  mais  nous  mettons  en  doute  la  fréquence  de  celle-ci  : 
par  contre,  parmi  les  théories  nouvelles,  celle  qui  a  été  récemment  déve¬ 
loppée  par  Ph.  Schwartz  (1)  nous  semble  devoir  rendre  compte  d’un  grand 
nombre  d’hémorragies  cérébrales  :  d’après  cette  théorie,  les  lésions  vas¬ 
culaires  et  l’hypertension  artérielle,  qui  constituent  de  toute  évidence  le 
primum  movens  des  hémorragies  cérébrales,  ne  sont  pas,  dans  la  plupart 
des  cas  tout  au  moins,  directement  en  cause  ;  c’est  par  l’intermédiaire  de 
modifications  circulatoires  fonctionnelles  qu’elles  aboutissent  à  la  produc¬ 
tion  d’hémorragies,  et  la  modification  fonctionnelle  incriminée  n'est  autre 
que  la  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  que  nous  considérons  comme 
le  substratum  physiopathologique  de  l’apoplexie  cérébrale  et  comme 
jouant  un  rôle  prépondérant  dans  la  production  du  ramollissement  céré¬ 
bral. 

Cette  manière  de  voir  n’est  pas  conforme  à  l’opinion  classique,  qui  rend 
l’hémorragie  responsable  de  l’apoplexie  cérébrale,  c’est-à-dire  de  la  sup¬ 
pression  brusque  des  fonctions  cérébrales  ;  loin  d’être  secondaire  à  l’hé¬ 
morragie,  l’attaque  apoplectique  est  le  fait  initial  :  elle  a  pour  substratum 
une  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  et  l’hémorragie  n’est  qu’une 
complication  d’ailleurs  contingente  de  la  stase. 

Il  n’est  pas  illogique,  a  priori,  d’admettre  qu'une  hémorragie  cérébrale 
par  rupture  vasculaire  primitive  puisse,  par  sa  brutalité  et  son  abon¬ 
dance,  déclencher  une  stase  apoplectique,  de  la  même  façon  que  l’ambolie 
Cérébrale,  mais  le  fait  ne  saurait  être  affirmé  ;  il  est  au  contraire  infirmé 
parla  clinique  :  l’hémorragie  cérébrale  par  rupture  vasculaire  primitive 
se  comporte  comme  une  néoforraation,  se  traduisant  tout  d’abord  par  un 
syndrome  focal  auquel  se  surajoutent  bientôt  des  signes  d’hypertension 
intracrânienne,  et  n’aboutissant  au  coma  que  secondairement  Le  terme 
d’hématome  cérébral  serait  dans  ce  dernier  cas  plus  exact  que  celui  d’hé¬ 
morragie  cérébrale. 

Nous  envisagerons  successivement  l’hémorragie  cérébrale  postapoplec¬ 
tique,  consécutive  à  la  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  et  se  formant 
par  diapédèse,  et  l’hémorragie  cérébrale  par  rupture  vasculaire  primi¬ 
tive. 


(1)  Ph.  Schwartz.  Die  arien  des  Schlaganfallen  des  Gehirns  and  ihre  Enlslehüng. 
BerUn,  1930. 
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1°  Hémorragies  cérébrales  postapoplectiqubs. 

L’hémorragie  cérébrale  n’est  bien  souvent  qu’une  complication  de  la 
vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  qui  rend  compte  de  l’apoplexie 
cérébrale,  envisagée  au  sens  clinique  du  mot. 

Déjà,  à  elle  seule,  la  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  permet  la 
diapédèse  des  globules  rouges,  mais  très  rapidement,  du  fait  de  la  stase, 
aux  modifications  fonctionnelles  des  parois  vasculaires  se  surajoutent  des 
modifications  organiques,  notamment  au  niveau  des  petits  vaisseaux.  A 
la  faveur  de  toutes  ces  altérations  pariéto-vàsculaires  se  produit  une  ex¬ 
travasation  des  éléments  du  sang  :  ceux-ci  peuvent  rester  cantonnés  dans 
l’espace  périvasculaire,  qu’ils  distendent,  constituant  ce  que  Charcot  et 
Bouchard  considéraient  comme  des  anévrysmes  miliaires  ;  mais  le  plus 
souvent  il  s’agit  d’hémorragies  véritables,  refoulant  et  dilacérant  le  pa¬ 
renchyme  cérébral.  On  observe  tous  les  intermédiaires  depuis  les  petits 
foyers  hémorragiques  multiples  au  voisinage  des  petits  vaisseaux  dilatés 
jusqu’à  l’hémorragie  massive,  compliquée  ou  non  d’inondation  ventricu¬ 
laire.  Si  les  petites  hémorragies  périvasculaires  peuvent  être  considérées 
comme  formées  par  diapédèse,  celle-ci  étant  d’ailleurs  favorisée  par  les 
altérations  pariéto-vasculaires  consécutives  à  la  stase,  on  ne  saurait  attri¬ 
buer  l’hémorragie  massive,  constituée  par  un  volumineux  caillot  refoulant 
le  parenchyme  cérébral,  à  autre  chose  qu’à  une  rupture  vasculaire,  mais 
ici  la  rupture  est  secondaire  à  la  stase  et  sous  sa  dépendance  et  elle  porte 
sur  les  petits  vaisseaux  intracérébraux  et  sans  doute  sur  plusieurs  d’entre 
eux.  Il  semble  que  les  hémorragies  postapoplectiques  soient  d’origine 
veineuse. 

Selon  la  date  d’apparition  de  l'hémorragie  par  rapport  à  l’attaque  apo¬ 
plectique,  on  peut  distinguer  :  d’une  part  l’hémorragie  postapoplectique 
I  précoce,  qui  survient  avant  que  le  ramollissement  n'ait  eu  le  temps  de  se 
^  développer  ;  d’autre  part  l’hémorragie  postapoplectique  tardive,  qui  se 
produit  après  la  constitution  du  ramollissement  et  sans  doute  à  la  faveur 
de  celui-ci  :  le  terme  de  ramollissemenLbémorra^ique  convient  parfaite¬ 
ment  pour  désigner  ces  lésions. 

L'hémorragie  postapoplectiqae  précoce  est  en  règle  générale  abondante 
et  massive  :  elle  occupe  le  centre  ovale,  refoulant  en  dedans  les  noyaux 
gris  centraux  et  effondrant  souvent  la  paroi  du  ventricule  latéral  à  l’union 
du  corps  calleux  et  du  noyau  caudé.  L’évolution  est  rapidement  mor¬ 
telle,  fréquemment  en  moins  de  24  heures. 

Lorsque  la  survie  dépasse  deux  ou  trois  jours,  on  constate  dans  le  voi¬ 
sinage  immédiat  du  bloc  hémorragique  de  petites  hémorragies  puncti¬ 
formes  ou  annulaires  ;  celles-ci,  comme  l’a  montré  Deelman,  doivent 
être  considérées  comme  secondaires  et  ne  peuvent  servir  d’arguments  en 
faveur  de  la  conception  qui  admet  que  l’hémorragie  massive  est  constituée 
par  la  fusion  de  petites  hémorragies,  fusion  qui  ne  serait  complète 
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qu’au  centre,  les  hémorragies  étant  encore  séparées  à  la  périphérie. 
De  même  le  sang  qui  remplit  les  ventricules  infiltre  souvent  la  paroi  de 
ceux-ci. 

Les  hémorragies  postapoplectiqaes  tardives,  se  produisant  alors  que  le 
ramollissement  cérébral  est  déjà  réalisé,  sont  en  règle  générale  formées 
d’une  multitude  de  petites  suffusions  hémorragiques  périvasculaires,  sié¬ 
geant  habituellement  dans  le  cortex  gris  ou  dans  le  putamen.  Ces  petites 
hémorragies  n’occupent  d’ordinaire  qu’une  partie  du  ramollissement,  ne 
modifient  guère  la  symptomatologie  et  ne  sont  pas  seules  à  rendre  compte 
la  mort,  lorsque  celle-ci  survient  ;  il  est  probable,  en  effet,  qu’un 
certain  nombre  de  ramollissements  hémorragiques  ont  une  évolution  fa¬ 
vorable. 

La  connaissance  des  hémorragies  ^  cérébrales  postapoplectiques  rend 
compte  des  difficultés  que  l’on  rencontre  pour  différencier  l’hémorragie 
<lu  ramollissement.  L’apoplexie  cérébrale  n’étant  pas  la  conséquence,  mais 
la  cause  de  l’hémorragie  cérébrale,  et  pouvant  s’observer  au  début  de  cer¬ 
tains  ramollissements,  perd  toute  valeur  diagnostique  et  ne  peut  servir 
d’élément  de  différenciation  entre  l’hémorragie  et  le  ramollissement. 
Seule  la  ponction  lombaire,  quand  elle  ramène  un  liquide  sanglant,  per¬ 
met  d’affirmer  l’existence  d’une  hémorragie  cérébro-méningée  ;  mais  sou¬ 
vent  dans  l’hémorragie  cérébrale  le  liquide  est  clair,  non  hypertendu  ; 
parfois  on  constate  une  réaction  leucocytaire  avec  prédominance  de  poly¬ 
nucléaires  (1). 

L’étiologie  de  ces  hémorragies  postapoplectiques  se  confond  avec  celle 
de  l’apoplexie  cérébrale. 

Dans  leur  étude  critique  des  embolies  cérébrales  expérimentales,  Her¬ 
mann  et  Dechaume  montrent  que  l’embolisation  est  susceptible  de  réaliser 
en  quelques  minutes  une  véritable  hémorragie  cérébrale  en  foyer  et  faisant 
irruption  dans  le  ventricule  latéral. 

La  thrombose  artérielle  peut  avoir  des  conséquences  identiques  et  pro¬ 
voquer  non  seulement  un  ramollissement  hémorragique,  mais  également 
une  hémorragie  postapoplectique  précoce. 

Il  en  est  de  même,  comme  nous  l'avons  vu,  des  thrombophlébites  céré¬ 
brales  et  de  la  ligature  de  la  veine  jugulaire  interne,  qui  agissent  moins 
par  la  gêne  mécanique  delà  circulation  de  retour  que  par  les  modifications 
circulatoires  fonctionnelles  qu’elles  sont  susceptibles  de  déterminer. 

L’hypertension  est  capable  elle  aussi  de  déclencher  une  apoplexie  céré¬ 
brale  ;'>elle  ne  va  pas,  en  effet,  surtout  lorsqu’elle  est  sujette  à  variations, 
sans  traumatiser  à  la  longue  le  système  vasculaire,  et  elle  peut  fort  bien, 
à  l’occasion  d’un  à-coup  brusque,  être  le  point  de  départ  d’une  vaso-dila¬ 
tation  paralytique  avec  stase. 

C’est  sans  doute  ce  mécanisme  physiopathologique  qui  est  responsable 


(1)  Flandin,  Gallot  et  André.  Hémorragie  cérébrale  avec  réaction  méningée  puri- 
lorme  aseptique.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  26  février  1934. 
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de  la  plupart  des  hémorragies  cérébrales  des  hypertendus  et  non  pas  la  rup¬ 
ture  artérielle  par  éclatement.  Lamport  a  montré  sur  le  cadavre  qu’une 
pression  de  une  ou  deux  atmosphères  (soit  152  cm.  de  Hg)  était  néces¬ 
saire  pour  déterminer  la  déchirure  d’une  artère  cérébrale  ;  encore  cette 
dernière  ne  se  produisit  que  deux  fois  sur  dix  sujets  hypertendus  pendant 
la  vie  et  deux  fois  sur  trente  sujets  qui  ne  présentaient  pas  d’hyperten¬ 
sion  artérielle  (à  noter  que  ces  deux  sujets  étaient  syphilitiques). 


2°  HÊ.VI0P.U.\G[E  UîUÉr.llALE  l’AK  KUPTUKE  V.VSGULAIRE. 

Si  l'hémorragie  cérébrale  par  rupture  vasculaire  semble  rare,  on  ne 
saurait  nier  son  existence,  quelques  vérifications  anatomiques  ne  laissant 
aucun  doute  sur  la  réalité  de  la  rupture  vasculaire. 

Challiol  (1),  dans  un  cas  d’hémorragie  de  la  fosse  de  Sylvius,  découvre 
une  déchirure  de  l’artère  cérébrale  moyenne  à  un  centimètre  en  aval  du 
point  où  elle  pénètre  dans  la  scissure  de  Sylvius.  Le  siège  de  la  rupture 
vasculaire  sur  une  artère  extracérébrale  doit  être  souligné  ;  les  hémor- 

(ragies  par  ruptures  vasculaires  les  plus  authentiques  sont  des  hémorragies 
sous-arachnoïdiennes,  et  le  cas  de  Challiol  ne  fait  pas  exception,  puisque 
la  fosse  sylvienne  fait  partie  de  l’espace  sous-arachnoïdien.  Nous  recon¬ 
naissons  bien  volontiers  que  le  fait  de  ne  pas  découvrir  une  rupture  vas¬ 
culaire  dans  les  hémorragies  intracérébrales  ne  signifie  pas  à  coujj^sûr  que 
celle-ci  n’existe  pas  ;  une  telle  recherche  est  d’ailleurs  pratiquement  im¬ 
possible. 

L’observation  de  Challiol  est  également  intéressante  par  le  tableau  cli¬ 
nique  qui  n’est  pas  celui  que  l’on  est  habitué  à  rencontrer  dans  l’hémor¬ 
ragie  cérébrale,  mais  plutôt  celui  d’une  tumeur  cérébrale  ;  aussi  le  diag¬ 
nostic  de  tumeur  fronto-temporo-pariétale  avait-il  été  posé.  Une  hémor¬ 
ragie  cérébrale  par  rupture  vasculaire  ne  saurait  guère,  en  effet,  se  com- 
'  porter  autrement  qu’une  néoformation,  se  traduisant  tout  d’abord  par  un 
syndrome  focal  auquel  se  surajoutent  bientôt  des  signes  d’hypertension 
intracrânienne,  et  n’aboutissant  au  coma  que  secondairement.  Le  terme 
d’hématome  cérébral  serait  ici  plus  exact  que  celui  d’hémorragie  cérébrale. 

L'existence  d’hémorragie  par  rupture  vasculaire  étant  admise,  il  reste 
à  préciser  la  cause  de  la  rupture  vasculaire  ;  en  dehors  de  l’anévrysme,  il 
est  difficile  d’imaginer  que  des  lésions  vasculaires  puissent  aboutir  spon¬ 
tanément  à  la  rupture.  Nous  incriminons  volontiers  les  poussées  hyper¬ 
tensives,  qui,  comme  nous  allons  le  voir,  sont  capables  de  déterminer  un 
œdème  aigu  cérébro-méningé,  véritable  hémorragie  séreuse  ;  il  n’est 
pas  rare  que  des  hémorragies  par  rupture  vasculaire,  méningées  ou  céré¬ 
brales,  ces  dernières  siégeant  d’ordinaire  dans  la  région  des  noyaux  gris 
centraux,  se  produisent  en  même  temps  que  l’œdème  aigu  cérébro-mé- 


(1)  V.  Challiol.  Sopra  un  caso  di  emorragia  delta  fossa  di  Sylvie.  Arch,  gen.  de 
New.  psichialr.  e  Psicoan.,  1929. 


26-27  MAI  1936 


1307 


ningé.ne  modiQantpas  d’ailleurs  notablement  la  symptomatologie  de  celui- 
ci.  Le  tableau  clinique  de  l’oedème  aigu  cérébro-méningé,  avec  ou  sans 
hémorragies  surajoutées,  diffère  de  celui  de  l'apoplexie  cérébrale. 


B.  —  Œdème  aigu  cérébro-méningé. 

Nous  n’avons  pas  en  vue  ici  la  réaction  œdémateuse  accompagnant  le 
ramollissement  et  l’hémorragie  cérébrale  et  qui  n’est  qu’un  simple  épiphé¬ 
nomène,  mais  l’œdème  aigu  cérébro-méningé,  qui  se  produit  au  cours 
d’une  poussée  hypertensive,  constitue  une  véritable  hémorragie  séreuse 
infiltrant  le  parenchyme  cérébral  et  les  méninges,  et  se  traduit  par  une 
symptomatologie  très  particulière. 

Les  vérifications  anatomiques  sont  peu  nombreuses,  étant  donnée  l’évo¬ 
lution  habituellement  régressive.  Voici,  résumées,  les  constatations  faites 
parDecourt,  Bascourret  et  Ivan  Bertrand  à  l’autopsie  d’une  malade  morte 
au  cours  d’une  poussée  d’œdème  aigu  cérébro-méningé  (1). 

A  l’ouverture  du  crâne,  la  dure-mère  apparaît  sillonnée  d’un  réseau  vasculaire  exagé¬ 
rément  dilaté.  A  gauche,  dans  la  région  correspondant  au  lobule  paracentral,  elle  est 
soulevée  par  une  boursouflure  ;  l’incision  de  la  dure-mère,  faite  en  cet  endroit,  donne 
issue  à  du  liquide  séreux,  légèrement  xanthochromique. 

Toute  la  surface  du  cerveau  est  parcourue  par  des  vaisseaux  extrêmement  dilatés 
et  gorgés  de  sang.  Le  bord  supérieur  des  deux  hémisphères  est  recouvert  d’une  subs¬ 
tance  blanchâtre,  gélatiniforme,  qui,  à  gauche,  déborde  en  dehors  sur  une  bande  de  4  à 
5  cm.  de  largeur. 

Après  plusieurs  mois  dé  formolage,  on  constate  un  épaississement  et  un  aspect  lai¬ 
teux,  dépoli,  de  la  méninge  molle  ;  les  circonvolutions  cérébrales  apparaissent  normales' 
•bais  l’examen  histologique  met  en  évidence  un  œdème  cérébral. 

Des  coupes,  passant  par  diverses  circonvolutions,  et  la  méninge  qui  les  recouvre  mon-, 
trent  un  épaississement  notable  de  la  méninge  molle  et  un  infiltrât  œdémateux  du  tissu 
réticulé  sous-jacent.  Dans  le  cortex,  les  gaines  de  Virohow-Bobin  sont  infiltrées  du 
•ïiême  liquide  d’œdème  ;  il  en  est  de  même  dans  la  substance  blanche  où  les  vaisseaux 
sont  entourés  d’une  aréole  claire.  Le  parenchyme  nerveux  est  lui-même  imbibé  d’œ¬ 
dème,  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux.  Cet  œdème  ne  s’accompagnent  d’infiltration 
hémorragique  ni  de  réactions  cellulaires. 

Les  noyaux  gris  centraux'  présentent  un  état  criblé  ;  à  ces  lésions  discrètes  viennent 
®’ajouter  de  petits  foyers  hémorragiques  à  des  stades  évolutifs  différents.  On  note  en 
outre  d’importantes  lésions  vasculaires  :  les  gros  troncs  de  la  base  et  les  artères  corticales 
sont  athéromateux  avec  de  nombreuses  plaques  jaunes  d’endartérite  ;  nulle  part  ces 
lésions  artérielles  n’offrent  de  caractères  inflammatoires  pouvant  faire  penser  à  une 
étiologie  syphilitique. 

La  symptomatologie  de  cet  œdème  aigu  cérébro-méningé  présente  cer¬ 
taines  particularités,  qui  permettent  d’en  reconnaître  l’existence  en  se 
basant  sur  les  seules  données  de  la  clinique. 

Reprenons  en  détails  l’observation  de  Decourt,  Bascourret  et  Ivan  Ber¬ 
trand,  qui  comporte  une  vérification  anatomique. 


(1)  J.  Decourt,  Bascourret  et  Ivan  Bertrand.  Sur  le  rôle  de  l’œdème  aigu 
méningo-encéphalique  dans  les  accidents  cérébraux  de  l’hypertension  artérielle.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  1934,  p.  599. 
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Il  s’agit  d’une  malade  de  42  ans,  accusant  depuis  plusieurs  mois  une  céphalée  occi¬ 
pitale  permanente  et  chez  qui  l’on  constate  une  hypertension  artérielle  qui  se  maintient 
au  voisinage  de  24-14  et  un  pouls  aux  environs  de  90. 

A  partir  de  novembre  1931  se  déroulent  une  série  d’accidents  cérébraux  coïncidant 
toujours  avec  une  poussée  hypertensive  ;  une  hémorragie  méningée  le  12  novembre,  et 
trois  épisodes  comateux  qui  se  produisent  coup  sur  coup,  le  1 7  novembre,  le  27  novembre 
et  le  16  décembre  1931,  et  se  déroulent  chaque  fois  de  façon  à  peu  près  identique. 

Plus  ou  moins  brutalement  la  malade  est  prise  d’une  céphalée  violente,  à  prédomi¬ 
nance  occipitale,  avec  pâleur  de  la  face  ;  en  même  temps  la  fréquence  du  pouls  passe  à 
120  ou  130  et  la  tension  artérielle  s’élève  à  29  ou  30  pour  la  maxima  et  17  ou  18  pour  la 
minima.  En  quelques  heures  s’installe  une  obnubilation  intellectuelle  progressive,  par¬ 
fois  compliquée  d’agitation  confusionnelle  nocturne.  Le  lendemain,  la  torpeur  confine  au 
coma  sans  qu’il  y  ait  cependant  ni  stertor  ni  résolution  musculaire  complète  :  la  malade 
est  sans  connaissance,  mais  les  yeux  restent  ouverts  et  les  globes  oculaires  mobiles  ; 
ce  coma  rappelle  beaucoup  plus  celui  des  tumeurs  cérébrales  que  celui  de  l’hémorragie 
ou  des  gros  ramollissements  cérébraux. 

Chacun  de  ces  épisodes  comateux  s’accompagne  d’une  monoplégie  brachiale  gauche 
avec  paralysie  faciale  homologue.  On  note  un  signe  de  Babinski  bilatéral  et  intermit- 

A  plusieurs  reprises  surviennent  des  crises  convulsives  généralisées. 

La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  clair,  hypertendu  (30  à  35  en  position  couchée 
avec  le  manomètre  de  Claude)  ;  l’aiguille  du  manomètre  présente  des  oscillations  syn¬ 
chrones  du  pouls,  témoignant  d'une  hyperpulsatilité  des  artères  cérébrales.  L’examen 
cyto-chimique  du  liquide  met  en  évidence  une  dissociation  albumino-cytologique  :  le 
taux  de  l’albumine  s’élève  à  chaque  nouvel  accident  (0  gr.  45,  0  gr.  00, 1  gramme),  con¬ 
trastant  avec  l’absence  de  réaction  cellulaire. 

Trente-six  heures  environ  après  la  ponction  lombaire,  la  malade  sort  progressivement 
du  coma,  en  même  temps  que  la  tension  artérielle  et  le  pouls  reviennent  à  leurs  chiffres 
antérieurs,  et  en  deux  ou  trois  jours  on  assiste  au  retour  complet  des  fonctions  céré¬ 
brales  :  les  facultés  intellectuelles  redeviennent  normales  et  il  no  reste  aucune  trace  de 
paralysie. 

Le  15  mai  1932  se  place  un  épisode  un  peu  différent.A  l’occasion  d’une  poussée  hyper' 
tensive  à  30-18,  avec  tachycardie,  mais,  cette  fois,  sans  céphalée  et  sans  torpeur,  se 
constitue  en  quelques  heures  une  hémiplégie  gauche  massive,  qui,  après  une  améliora¬ 
tion  incomplète,  passe  à  la  contracture. 

En  novembre  surviennent  quelques  absences,  de  courts  accès  de  dysarthrie,  cependant 
que  la  tension  s’élève  à  27-17. 

Enfin  le  5  décembre  se  produit  l’accident  terminal.  En  aidant  la  malade  à  s’asseoir 
sur  son  lit,  on  remarque  une  pâleur  accentuée  de  la  face  et  on  constate  une  accélération 
du  pouis  à  130.  La  malade  paraît  hébétée,  et,  en  quelques  heures,  s’installe  une  paralysie 
du  membre  supérieur  droit.  Le  soir,  cette  paralysie  a  complètement  rétrocédé  et  a  fait 
place  à  une  monoplégie  brachiale  gauche  avec  paralysie  faciale  homologue,  et  la  tor¬ 
peur  cérébrale  s’est  accentuée.  La  nuit  est  agitée.  Le  lendemain,  c’est  le  même  coma  que 
dans  les  épisodes  précédents,  entrecoupé  de  crises  convulsives  ;  la  tension  artérielle  est 
à  29-19  et  le  pouls  à  120.  Après  une  courte  amélioration  survenue  le  7  décembre,  Thémi- 
plégie  gauche  se  complète,  les  crises  convulsives  réapparaissent  et  la  malade  succombe 
le  9  décembre. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  cette  malade  au  cours  de  poussées 
successives  d’œdème  aigu  cérébro-méningé  n’est  pas  banal  et  ne  saurait 
être  confondu  avec  celui  de  l’apoplexie  cérébrale.  Tout  d’abord  les  acci¬ 
dents  cérébraux  sont  annoncés  par  une  accélération  du  pouls  et  par  une 
brusque  augmentation  de  la  tension  artérielle,  qui  se  maintient  à  un  chiffre 
très  élevé  pendant  toute  la  durée  des  accidents.  En  second  lieu  les  acci- 
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dents  cérébraux  offrent  en  eux-mêmes  quelques  particularités  ;  début  par  / 
une  céphalée  violente  à  prédominance  occipitale,  installation  progressive/ 
du  coma,  survenue  de  crises  convulsives  généralisées  et  parlois  de) 
façon  subintrante,  retour  à  la  normale  en  3  ou  4  jours,  sans  séquelles  le 
plus  souvent. 

Les  syndromes  focaux,  qui  se  surajoutent  parfois  aux  manifestations 
précédentes,  peuvent  s’expliquer  par  une  prédominance  de  l’oedème  céré¬ 
bro-méningé  dans  un  territoire,  sans  doute  du  fait  de  lésions  antérieures 
s’extériorisant  à  l’occasion  de  la  poussée  œdémateuse  ;  mais  il  n’est  pas 
illogique  non  plus  d’incriminer  les  petites  hémorragies  des  noyaux  gris 
centraux,  dont  on  retrouve  les  traces  à  l’autopsie. 

Enfin  nous  ne  saurions  trop  souligner  l’importance  des  données  four-  . 
nies  par  la  ponction  lombaire.  Le  liquide  est  hypertendu,  et  Decourt,  / 
Bascourret  et  Ivan  Bertrand  ont  noté  que  l'aiguille  du  manomètre  pré¬ 
sentait  des  oscillations  synchrones  au  pouls,  témoignant  d’une  hyper- 
pulsabilité  des  artères  cérébrales.  Il  est  habituellement  clair  et  le  taux  de  ' 
l’albumine  est  élevé,  contrastant  avec  l’absence  de  réaction  cellulaire. 

En  cas  d’hémorragie  méningée  surajoutée,  l’œdème  aigu  cérébro-mé-  j 
ningé  peut  être  méconnu,  l’hémorragie  méningée  étant  rendue  respon-  j 
sable  des  accidents  cérébraux.  Nous  croyons  que  dans  beaucoup  de  cas  1 
l’hémorragie  méningée  des  hypertendus  n’est  qu’une  complication  con¬ 
comitante  de  l’œdème  aigu  cérébro-méningé,  relevant  comme  celui-ci 
d’ailleurs  d’une  poussée  hypertensive  (1). 

Nulle  doute  que  la  possibilité  de  diagnostiquer  cliniquement,  avec 
l’aide  de  la  ponction  lombaire,  l’œdème  aigu  cérébro-méningé  ne  montre 
la  fréquence  relative  de  celui-ci  et  ne  permette  de  lui  attribuer  des  acci¬ 
dents  cérébraux  jusque-là  mal  étiquetés,  en  l’absence  de  vérifications  ana¬ 
tomiques. 

L’observation  de  Tremolières,  Lhermitte  et  Veran  (2)  comporte  des 
accidents  cérébraux  identiques,  survenant  à  l’occasion  de  poussées  suc¬ 
cessives  d’hypertension  paroxystique  ;  les  auteurs,  dans  l’étude  anato¬ 
mique  de  ce  cas,  ne  se  sont  intéressés  qu’à  i’étiologie  de  l’hypertension 
paroxystique  et  ont  délaissé  le  côté  physio-  et  anatomo-pathologique  des 
accidents  cérébraux. 

Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  l’œdème  aigu  cérébro- méningé  est  res-  \ 
ponsable  de  l’apoplexie  séreuse  médicamenteuse,  de  l’éclampsie  gravi¬ 
dique,  de  certaines  manifestations  de  l’urémie  cérébrale  et  de  l’encépha-  i 
lopathie  saturnine.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits.  j 

Le  mécanisme  physiopathologique  de  l’œdème  aigu  cérébro -méningé 
n’est  pas  encore  complètement  élucidé  ;  le  seul  fait  indiscutable,  c’est  le 
rôle  de  la  poussée  hypertensive  qui  dure  autant  que  les  accidents. 


(1)  Nous  rapportons  plus  loin  un  cas  anatomo-clinique  d’œdème  cérébral  avec  hé¬ 
morragie  méningée,  complication  d’une  éclampsie  du  post  partum  (Alajouanine, 
HoRNET  et  POWILEWICZ). 

(2)  Trémolières,  Lhermitte  et  Veran.  Hypertension  paroxystique  d’origine  ner¬ 
veuse.  Bevue  de  médecine,  1930,  p.  657. 
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Déductions  thérapeutiques. 

Les  lésions  vasculaires,  dont  nous  venons  d’envisager  le  retentissement 
sur  le  cerveau,  échappent  à  notre  action  thérapeutique  ;  tout  au  plus  peut- 
on,  par  un  traitement  préventif,  arrêter  l’évolution  de  certaines  affections 
susceptibles  de  donner  des  lésions  vasculaires,  mais,  celles-ci  une  fois 
constituées,  il  n’est  guère  en  notre  pouvoir  de  les  faire  rétrocéder  et  nous 
n’avons  qu’une  confiance  toute  relative  dans  les  médications  dites  fibroly- 
tiques.  Il  est  par  contre  possible,  dans  une  certaine  mesure,  d’atténuer 
les  effets  des  lésions  vasculaires  sur  le  cerveau,  puisque  ceux-ci  tiennent 
pour  une  grande  part  à  des  perturbations  circulatoires  fonctionnelles, 
troubles  vaso-moteurs  cérébraux  ou  troubles  de  la  circulation  générale. 

L’apoplexie  cérébrale,  qui  a  pour  substratum  physiopathologique  une 

(vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  et  qui  relève  d’une  inhibition  des 
vaso-moteurs  cérébraux,  n’est  guère  accessible  à  la  thérapeutique  ;  l’opi¬ 
nion  d’Hippocrate  était  déjà  formelle  à  ce  sujet  :  «  il  est  impossible  de  ré¬ 
soudre  une  forte  apoplexie  et  difficile  d’en  résoudre  une  faible.  »  L’apo¬ 
plexie  cérébrale  est  heureusement  transitoire,  comme  tout  phénomène 
d’inhibition. 

Notre  action  se  bornera,  en  premier  lieu,  à  mettre  tout  en  œuvre  pour 
prévenir  le  développement  des  complications  auxquelles  est  exposé  le 
malade  en  état  d’apoplexie,  sans  connaissance,  inerte  et  insensible. 

Les  complications  pulmonaires  sont  favorisées  par  le  décubitüs  hori¬ 
zontal  et  par  les  troubles  de  la  déglutition  :  on  veillera  donc  à  ce  que  le 
tronc  reste  placé  sur  un  plan  incliné  pour  éviter  la  congestion  hyposta- 
tique  et  on  se  gardera  d’alimenter  le  malade  par  la  bouche  dans  la  crainte 
du  passage  possible  de  particules  alimentaires  dans  les  voies  respiratoires. 
L’escarre  de  décubitus  se  développe  à  la  faveur  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  et  parce  que  le  malade  souille  fréquemment  son  lit  :  des  soins  de 
propreté  sont  donc  nécessaires. 

En  second  lieu,  on  s’efforcera  de  maintenir  l’état  général  du  malade 
dans  les  meilleures  conditions  de  résistance  :  on  veillera  à  ce  que  l’hydra¬ 
tation  soit  suffisante,  et,  comme  le  malade  est  incapable  de  boire,  on  aura 
recours  au  goutte  à  goutte  rectal  de  sérum  glucosé  ou-  aux  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  physiologique. 

Enfin  nous  devons  nous  abstenir  de  toute  thérapeutique  susceptible 
d’aggraver  ou  de  prolonger  l’apoplexie  cérébrale  ;  il  importe  avant  tout 
de  ne  pas  nuire  au  malade. 

On  évitera  toute  mobilisation  inutile  :  s’il  est  nécessaire  de  transporter 
le  malade  ou  de  le  changer  de  position,  on  le  fera  avec  les  plus  grandes 
précautions. 

La  ponction  lombaire,  intéressante  pour  le  diagnostic  différentiel  entre 
le  ramollissement  et  l’hémorragie  cérébrale,  n’est  d’aucune  utilité  théra- 
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Peutique  dans  l’apoplexie  cérébrale  :  la  congestion  cérébrale,  due,  ici,  à 
une  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  ne  s’accompagne  pas  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne. 

La  saignée  ne  saurait,  elle  non  plus,  avoir  une  influence  heureuse  sur 
la  congestion  cérébrale  apoplectique  :  c’est  la  stase  et  non  la  masse  san¬ 
guine  qui  est  responsable  des  troubles  cérébraux  ;  d’ailleurs,  la  tension 
veineuse  n'est  aucunement  augmentée,  pas  plus  la  tension  veineuse  pro¬ 
fonde  que  la  tension  veineuse  superficielle,  comme  le  prouve  l’absence 
d  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  saignée  est  non  seulement  inefficace,  mais  dangereuse,  dans  l’apo- 
plexie  cérébrale,  car  elle  diminue,  en  même  temps,  que  les  forces  géné¬ 
rales,  la  tension  artérielle  ;  celle-ci  doit  au  contraire  être  maintenue  à 
son  chiffre  habituel,  pour  permettre,  après  la  phase  apoplectique,  le  re¬ 
tour  d’une  circulation  suffisante.  Comme  nous  l’avons  vu,  une  saignée 
trop  abondante,  par  l'affaissement  tensionnel  qu’elle  détermine,  peut  re¬ 
tentir  sur  les  territoires  cérébraux,  dont  la  circulation  est  déjà  déficiente 
du  fait  des  lésions  artérielles,  et  favoriser  la  production  d’une  thrombose 
artérielle,  elle-même  capable  de  déclencher  une  apoplexie  cérébrale  ;  on,, 
conçoit  donc  que  la  saignée  puisse  aggraver  l’apoplexie  cérébrale. 

Laissant  de  côté  toutes  ces  méthodes  dangereuses  et  d’une  efficacité 
par  trop,  aléatoire,  nous  nous  contentons  de  mettre  en  œuvre  les  pratiques. 

suivantes. 


^out  d’abord  il  importe  de  placer  le  malade  dans  une  position  n’ap- 
Portant  aucune  gêne  à  la  circulation  de  retour  et  n’augmentant  pas  de  ce 
faitlai  congestion  cérébrale  :  la  tête  et  le  tronc  doivent  être  maintenus 
dans  un  plan  incliné,  plus  voisin  de  la  perpendiculaire  que  de  l’horizon- 
fale  ;  les  vêtements  et  les  liens,  qui  pourraient  mettre  obstacle  à  la  circu¬ 
lation,  seront  enlevés. 


Il  n'est  peut-être  pas  complètement  inutile  d’appliquer  des  compresses 
froides  sur  le  front,  de  réchauffer  les  membres  inférieurs,  espérant  pro¬ 
duire  ainsi  une  dérivation  du  sang  de  la  circulation  cérébrale  vers  la  cir- 
'^ulation  générale. 

C’est  sans  doute  par  le  même  mécanisme,  en  déterminant  une  vaso-dila-i 
tation  périphérique,  qu’agissent  les  injections  d’acétylcholine,  car  il  n^ 
durait  être  question  d’une  action  sur  les  vaisseaux  cérébraux  en  état  àè 
Vaso-dilatation  paralytique. 

Il  est  essentiel  en  tout  cas  d’administrer  des  tonicardiaques,  et,  si  la 
fension  artérielle  est  relativement  basse  par  rapport  au  taux  habituel  du 
•naïade,  de  relever  cellé-ci  par  des  injections  sous-cutanées  ou  intravei¬ 
neuses  de  sérum  physiologique,  de  façon  que,  au  sortir  de  la  phase, 
apoplectique,  la  circulation  cérébrale  puisse  reprendre  dans  les  meil¬ 
leures  conditions. 


C’est  dans  ce  sens  qu’il  faut  poursuivre  la  thérapeutique,  après  la  phase- 
apoplectique,  lorsque  seul  persiste  le  déficit,  circulatoire  localisé  au  terri- 
foire  de  l’artère  oblitérée  ;  on  agira  évidem.m:ent,  de  mênae  lorsque  l’obli.-- 
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tération  artérielle  ne  s’est  pas  compliquée  d’apoplexie  cérébrale  et  n’a 
provoqué  qu’un-  déficit  circulatoire  localisé.  Il  importe  d’intervenir  au  plus 
tôt,  car  on  sait  que  le  déficit  circulatoire  aboutit  rapidement  à  la  mort 
anatomique  du  tissu  nerveux  ;  en  activant  la  circulation  et  en  élevant  la 
tension  artérielle,  on  espère  augmenter  le  débit  des  vaisseaux  anastomo¬ 
tiques  et  faciliter  l’établissement  d’une  circulation  de  suppléance. 

L’bypotension  artérielle  peut  d’ailleurs  à  elle  seule,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  extérioriser  une  oblitération  artérielle  incomplète  ou  com¬ 
plète,  jusque-là  bien  tolérée,  grâce  à  une  hypertension  artérielle  compen¬ 
satrice,  qui  supplée  à  l’étroitesse  du  chenal  artériel  et  rend  possible  le 
fonctionnement  de  la  circulation  anastomotique  ;  aussi  se  gardera-t-on, 
chez  les  hypertendus,  de  pratiquer  des  saignées  trop  abondantes  et  sur¬ 
veillera-t-on  l’état  du  cœur  de  façon  à  intervenir  immédiatement  en  cas 
de  fléchissement. 

Les  troubles,  créés  par  la  chute  de  la  tension,  rétrocèdent  avec  le  re¬ 
tour  de  la  tension  à  son  chiffre  habituel,  permettant  à  nouveau  une  circu¬ 
lation  suffisante,  soit  dans  les  troncs  artériels  rétrécis,  soit  dans  les  vais¬ 
seaux  anastomotiques.  On  conçoit  les  bons  effets  des  injections  intravei¬ 
neuses  dé  sérum  physiologique,  des  transfusions  sanguines  auxquelles  on  a 
surtout  recours  dans  les  troubles  circulatoires  cérébraux  consécutifs  aux 
pertes  de  sang  (1).  Déjà  à  elle  seule  la  position  couchée,  en  augmentant 
l’apport  sanguin  au  cerveau,  atténue  les  effets  de  l’hypotension  artérielle, 
alors  que  l’attitude  verticale  les  augmente. 

Il  faut  se  presser  d’intervenir,,  car  l’abaissement  tensionnel,  en  ralen¬ 
tissant  le  courant  sanguin,  est  une  condition  favorable  à  la  production 
des  thromboses  artérielles. 

Les  médications  vaso-dilatatrices,  en  particulier  les  injections  d’acétyl¬ 
choline,  ont  indubitablement  une  heureuse  influence.  L’efficacité  de  l’acé¬ 
tylcholine  se  conçoit  aisément,  si  l’on  admet  l’existence  d’un  spasme  su¬ 
rajouté  à  une  oblitération  artérielle  organique  incomplète,  mais  un  tel 
spasme  est  bien  peu  vraisemblable  à  un  endroit  où  l’artère  est  athéroma¬ 
teuse  et  en  tout  cas  il  ne  saurait  être  durable  ;  elle  tient  plutôt,  croyons- 
nous,  à  l’action  dilatatrice  sur  les  vaisseaux  anastomotiques,  dont  elle 
augmente  le  débit,  permettant  ainsi  l’établissement  d’une  circulation  de 
suppléance.  Les  bons  effets  de  l’acétylcholine  peuvent  être  contrecarrés 
dans  une  certaine  mesure  par  son  action  hypotensive  ;  on  ne  manquera 
pas  de  lui  associer  une  médication  toni-cardiaque. 

L'hémorragie  cérébrale  postapoplectiqae  précoce,  rapidement  mortelle, 
échappe  à  nos  moyens  thérapeutiques,  et  le  ramollissement  hémorragique 
ne  comporte  pas  d’indications  thérapeutiques  particulières. 

L’hémorragie  cérébrale,  qui  évolue  à  la  manière  d’une  néoformation  à 

(1)  Abrami  et  WoRMS.  Un  cas  d’hémiplégie  consécutive  à  une  hématémèse  abondante 
chez  un  artérioscléreux.  Extension  de  la  paralysie  sous  l’influence  de  la  reprise  de  l’hé¬ 
morragie.  Résultats  obtenus  par  lés  transfusions  sanguines.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.. des  i/dp.,  4  avril  1930,  p.  718. 
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développement  rapide  et  mérite  le  nom  d’hématome  cérébral,  ne  doit  pas 
être  abandonnée  à  elle-même. 

Pierre  Marie  et  Kindberg  (11  ont  préconisé  la  trépanation  décompres¬ 
sive  du  côte  sain,  dans  l’espoir  d’atténuer  la  compression  de  l’hémisphère 
sain,  considérée  par  eux  comme  responsable  du  coma.  11  est  préférable 
d’évacuer  chirurgicalement  l’hématome  intracérébral  ;  «  c’est  mon  opinion, 
écrit  Cushing,  que  le  sang  extravasé  doit  se  coaguler  rapidement  et  qu’une 
importante  raison  pour  l’augmentation  des  symptômes  de  compression 
dans  les  heures  et  les  jours  suivants  est  l’œdème  du  tissu  cérébral  envi¬ 
ronnant,  plutôt  que  la  continuité  de  l’hémorragie.  Si  un  caillot  capsulaire 
pouvait  être  évacué,  nous  trouverions  que  nombre  de  sérieux  symptômes 
paralytiques  sont  dus  à  la  compression  plutôt  qu’à  la  dilacération  des 
fibres  ». 

De  Martel  et  Guillaume  ont  opéré  avec  succès  un  cas  d’hémorragie 
cérébrale,  dont  voici  l’observation  résumée  : 

Il  s’agit  d’une  femme  de  37  ans,  qui,  depuis  quelque  temps,  se  plaint  de  céphalées. 
Le  29  mars  1932,  elle  tombe  par  terre  sans  connaissance  :  l’absence  de  commémoratifs 
ne  permet  pas  de  se  faire  une  opinion  sur  la  signification  de  cette  perte  de  connaissance  ; 
les  Jours  suivants  elle  reste  plongée  dans  un  état  d’obnubilation;  le  9  juin,  l’examen 
met  en  évidence,  d’une  part  une  hémiparésie  et  une  hémianesthésie  du  côté  gauche, 
d’autre  part  une  stase  papillaire  bilatérale  avec  hémorragies.  La  ponction  lombaire 
ramène  un  liquide  clair,  contenant  0  gr.  40  d’albumine  et  0,5  lymphocyte  par  mmc. 

L’état  de  la  malade  s’aggravant,  on  décide  d’intervenir.  La  région  pariéto-temporale 
droite  a  un  aspect  anormal  :  les  circonvolutions  sont  étalées  et  de  coloration  jaune  gri¬ 
sâtre.  A  un  centimètre  de  profondeur  on  tombe  sur  une  cavité  remplie  de  liquide  brunâtre 
et  de  caillots  ;  après  évacuation  à  la  curette,  la  paroi  de  la  cavité  apparaît  irrégulière^ 
anfractueuse.  Des  fragments,  prélevés  en  différents  points  de  la  paroi  de  la  cavité,  sont 
constitués  par  du  tissu  cérébral  normal. 

La  malade  se  rétablit  rapidement,  mais  il  persiste  une  diminution  de  la  force  et  une 
hypoesthésie  du  côté  gauche,  et  à  plusieurs  reprises,  en  août,  septembre  et  octobre,  se 
produisent  des  crises  bravais-jacksoniennes  gauches  avec  perte  de  connaissance.  Par  la 
suite  tout  rentre  dans  l’ordre.  La  malade  a  été  revue  récemment,  quatre  ans  après  l’opé¬ 
ration  :  elle  est  complètement  guérie  et  a  repris  son  existence  normale. 

Les  hémorragies  intraventriculaires  sont  également  du  domaine  de  la 
chirurgie.  Puech,  M‘i'  Rappoport  et  Brun  (2)  ont  rapporté  deux  cas  d’hé¬ 
morragie  intraventriculaire,  guéris  par  ponction,  évacuation  et  lavage  des 
ventricules  latéraux. 

L'œdème  aigu  cérébro-méningé  par  hypertension  artérielle  paroxystique 
pose  des  indications  thérapeutiques  bien  différentes  de  celles  qui  sont  de 
mise  dans  l’apoplexie  cérébrale.  Ici  il  faut  recourir  à  la  saignée  et  à  la 
ponction  lombaire,  etil  ne  faut  pas  craindre  de  faire  usage  de  la  morphine. 


(1)  P.  Marie  et  Kindberg.  Le  coma  dans  l’hémorragie  cérébrale.  Trépanation  dé- 
compressive  du  côté  sain.  La  Presse  médicale,  6  juin  1914. 

(2)  Puech,  Rappoport  et  Brun.  A  propos  de  deux  cas  d’hémorragie  intraven¬ 
triculaire  guéris  par  le  traitement  chirurgical.  Revue  neurologique,  1935,  1,  p.  923. 
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DEUXIÈME  PARTIE 


LES  DÉSORDRES  DYNAMIQUES  DE  LA  CIRCULATION 
CÉRÉBRALE 


Dans  le  retentissement  sur  le  cerveau  des  lésions  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  des  troubles  circulatoires  fonctionnels  surajoutent  leurs  effets  à  ceux 
de  l’obstacle  mécanique  apporté  à  la  circulation  parles  lésions  vasculaires. 
Mais  qu’il  s’agisse  d’une  chute  de  la  tension  artérielle  générale  extério¬ 
risant  une  oblitération  jusque-là  latente  d’une  artère  cérébrale  ou  de  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  cérébraux  d’ordre  réflexe  ayant  pour  point  de  départ  la 
lésion  vasculaire,  le  fait  essentiel  est  la  lésion  vasculaire  ;  c’est  elle  qui 
constitue  le  primum  movens  et  domine  le  pronostic  :  tôt  ou  tard  elle  abou¬ 
tit  à  la  mort  anatomique  du  parenchyme  cérébral,  la  mort  physiologique 
des  centres  nerveux,  caractérisée  par  leur  claudication  intermittente,  ne 
constituant  qu’un  accident  prémonitoire. 

Indépendamment  de  toute  lésion  notable  des  vaisseaux  cérébraux,  la 
circulation  cérébrale  peut  être  le  siège  de  désordres  dynamiques,  qui  relè¬ 
vent  soit  de  perturbations  delà  circulation  générale,  soit  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  cérébraux. 

Les  perturbations  de  la  circulation  générale,  lorsqu’aucun  territoire 
nerveux  n’est  fragilisé  du  fait  de  la  diminution  de  la  perméabilité  de  l’ar¬ 
tère  correspondante,  ne  retentissent  sur  la  circulation  cérébrale  que  si 
elles  sont  importantes,  pause  cardiaque  ou  affaissement  de  la  tension  ar¬ 
térielle,  et  le  retentissement  se  fait  sentir  sur  l’ensemble  de  la  circulation 
cérébrale,  se  traduisant  par  la  suppression  des  fonctions  cérébrales.  Le 
pronostic  dépend  de  l’importance  et  de  la  durée  des  perturbations  de  la 
circulation  générale  :  ou  bien  l’évolution  est  rapidement  mortelle,  ou 
bien  tout  rentre  dans  l’ordre  sans  séquelles  organiques,  l’intégrité  ana¬ 
tomique  des  vaisseaux  cérébraux  permettant  le  retour  de  la  circulation 
normale. 

Les  troubles  vaso-moteurs  cérébraux,  qui  se  produisent  isolément  en 
dehors  de  lésions  vasculaires,  n’ont  pas  par  eux-mêmes  de  conséquences 
organiques  importantes. 

La  vaso-constriction  artérielle,  dont  le  point  de  départ  réside,  semble- 
t-il,  dans  une  lésion  irritative  cortico-méningée,  porte  surtout  sur  le  cortex 
cérébral  et  le  plus  souvent  sur  une  partie  seulement  de  celui-ci  ne  tenant 
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aucun  compte  de  la  topographie  vasculaire  profonde  ;  par  ailleurs,  elle 
est  de  courte  durée.  Le  fonctionnement  des  centres  nerveux  des  territoires 
'’ischémiés  est  supprimé  momentanément  ;  l’intégrité  anatomique  des  vais¬ 
seaux  permet  le  retour  de  la  circulation  normale  dès  que  prend  fin  le  trou¬ 
ble  vaso-moteur. 

La  vaso-dilatation  artérielle  a  pour  conséquences  une  liyperpiilsatilité 
et  une  augmentation  du  débit  circulatoire,  et  s’extériorise  cliniquement  ' 
surtout  par  de  la  céphalée  ;  elle  s’oppose  à  la  vaso-dilatation  du  système 
capillaro-veineuxqui  donne  de  la  stase  et  qui  se  manifeste  par  la  suppres¬ 
sion  des  fonctions  cérébrales,  autrement  dit  par  l’apoplexie  cérébrale. 

I.  —  Le  retentissement  cérébral  des  perturbations  de  la  circulation 
générale. 

Le  cerveau,  dont  l’activité  est  fonction  du  régime  circulatoire,  subit 
plus  que  tout  autre  organe  le  contre-coup  des  perturbations  de  la  circu¬ 
lation  générale.  Le  déficit  circulatoire  provoqué,  soit  par  une  pause  car¬ 
diaque,  soit  par  un  fléchissement  vasculaire  périphérique  ou  une  hémorra¬ 
gie  abondante  avec  chute  de  la  tension  artérielle,  se  traduit  par  la  sup¬ 
pression  plus  ou  moins  complète  des  fonctions  cérébrales,  c’est-à-dire 
des  fonctions  de  la  vie  de  relation  (conscience,  mouvement,  sensibilité). 
Cette  suppression  donne  lieu,  selon  son  importance  et  sa  durée,  à  toute 
une  gamme  d’accidents,  qui  reçoivent  des  noms  différents  suivant  que 
l’on  envisage  le  trouble  nerveux  en  lui-même  ou  son  origine  cardio -vascu¬ 
laire. 

Au  degré  le  plus  faible,  il  s’agit  d’une  éclipse  momentanée  de  la  cons-> 
cience,  qui  porte  en  neurologie  le  nom  d’absence.  Pendant  l’absence,  qui  ' 
ne  dure  que  quelques  secondes,  le  malade  reste  immobile,  son  visage  est 
pâle  et  son  regard  vague. 

A  un  degré  de  plus,  l’absence  s’accompagne  d’un  fléchissement  moteur,  ' 
depuis  l’inclinaison  de  la  tête  avec  occlusion  des  paupières  jusqu’au  déro¬ 
bement  des  membres  inférieurs  et  à  la  chute,  suivie  d’ailleurs  d’un  redres¬ 
sement  immédiat.  Ces  troubles  sont  étiquetés  par  les  neurologistes  :  cata- 
plexie,  attaque  statique.  Le  terme  de  vertige,  consacré  par  l’usage,  est  im¬ 
propre,  car  s’il  existe  un  trouble  de  l’équilibre,  celui-ci  est  uniquement 
objectif  ;  il  ne  peut  en  être  autrement  du  fait  , de  l’éclipse  de  la  consience, 
qui  supprime  toute  sensation  subjective. 

La  syncope  n’est  qu’une  perte  de  plus  longue  durée  des  fonctions  céré-  ] 
braies,  ce  qui  permet  de  se  rendre  compte  de  l’arrêt  plus  ou  moins  complet 
delà  respiration,  des  battements  cardiaques  et  de  la  circulation  sanguine  ; 
pendant  toute  la  durée  de  la  syncope,  le  malade  est  d’une  pâleur  extrême 
et  sa  peau  est  légèrement  humectée  de  sueurs. 

La  syncope  peut  s’accompagner  de  convulsions,  depuis  la  simple  révul¬ 
sion  des  yeux  avec  renversement  de  la  tête  en  arrière  jusqu’à  la  crise  d’é¬ 
pilepsie  généralisée. 

La  suspension  complète  des  fonctions  vitales  ne  saurait  dépasser  une 
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OU  deux  minutes  sans  être  mortelle,  aussi  la  syncope  est-elle  de  très 
courte  durée.  La  lipothymie,  qui  est  une  forme  atténuée  de  la  syncope, 
peut  être  plus  prolongée,  car  les  fonctions  vitales  ne  sont  pas  supprimées, 
mais  seulement  ralenties. 

C’est  par  son  intensité  et  sa  durée  que  le  déficit  circulatoire  conditionne 
l’apparition  et  les  modalités  différentes  des  accidents  nerveux.  L’origine 
du  trouble  circulatoire  importe  peu  ;  tout  au  plus  son  mécanisme  physio¬ 
pathologique  imprime-t-il  aux  accidents  nerveux  quelques  caractères  évo¬ 
lutifs  particuliers. 

Lorsque  le  défaut  d’irrigation  relève  d’une  pause  cardiaque,  comme  il  s’en 
produit  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams,  les  accidents  nerveux  qui  en 
résultent  sont  d’apparition  brusque,  sans  prodromes,  etle  retour  à  la  nor¬ 
male  est  également  rapide. 

C’est  ainsi  que  la  syncope  est  soudaine  :  le  malade  tombe  sans  connais¬ 
sance,  son  visage  est  affreusement  pâle  ;  au  cœur  comme  au  pouls  on  ne 
perçoit  aucun  battement  ;  cet  état  de  mort  apparente  dure  une  dizaine  de 
secondes  ;  le  retour  à  la  vie  est  immédiat  ;  un  brusque  afflux  de  sang 
recolore  le  visage,  coïncidant  avec  le  retour  des  pulsations  radiales,  et 
d’emblée  le  malade  redevient  maître  de  toute  son  intelligence. 

Certains  accès  de  tachyarythmie  paroxystique  équivalent  à  de  vérita¬ 
bles  arrêts  du  cœur,  les  contractions  cardiaques  étant  inefficaces,  et  don¬ 
nent  les  mêmes  accidents  que  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

Les  syncopes  et  les  épilepsies  dites  réflexes  se  produisant  à  l'occasiion 
d’une  émotion,  d’une  douleur  aiguë  ou  chez  les  dyspeptiques,  s’expliquent 
sans  doute  par  le  ralentissement  du  cœur.  Il  s’agit,  en  effet,  de  vagotoniques 
avec  exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  ;  la  recherche  du  réflcNC  oculo- 
cardiaque  chez  ces  malades  est  d’ailleurs  capable  de  provoquer  une  syn¬ 
cope  et  même  des  convulsions. 

Munier  (1)  rapporte  le  cas  d’un  jeune  soldat  vagotonique,  chez  qui  la 
recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  produisit  un  arrêt  du  cœur  de  quinze 
secondes  et  une  crise  d’épilepsie  généralisée  ;  immédiatement  après  la 
cessation  de  la  compression  oculaire,  le  sujet  reprit  connaissance,  croyant 
n’avoir  eu  qu’un  malaise. 

Chez  deux  aviateurs,  examinés  par  Balabane  (2),  la  recherche  du  réflexe 
oculo  cardiaque  provoque  une  pause  cardiaque  d’une  vingtaine  de  secon¬ 
des,  et,  du  fait  de  celle-ci,  se  produisent  une  perle  de  connaissance  et  quel¬ 
ques  mouvements  convulsifs.  Dans  un  cas,  les  secousses  cloniques  sont 
unilatérales  et  l’auteur  admet  l’existence  dans  l’encéphale  d’un  foyer  épi- 
leptogène,  qui  avait  passé  inaperçu  jusqu’à  l’apparition  des  troubles  de 
la  circulation  cérébrale,  eux-mêmes  sous  la  dépendance  des  troubles  de 
la  circulaticj^ générale. 

(1)  Munier.  Accès  convulsif  à  type  comitial  déclenché  par  la  recherche  du  R.  O.  C. 
chez  un  jeune  soldat  n’ayant  jamais  eu  de  crises.  Rev.  méd.  de  VEsl,  1  «r  juillet  1921 . 

(2)  Balabane.  Contribution  à  l’étude  de  l’épilepsie  dite  cardiaque  (réflexe  oculo- 
cardiaque  en  qualité  de  provocateur  de  la  crise  convulsive),  itco.  neurologique,  1935,  II , 
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L’excitation  mécanique  des  sinus  carotidiens  est  également  susceptible 
de  déclencher  des  crises  convulsives.  Cette  action  ne  peut  être  attribuée 
à  une  anémie  cérébrale  ;  Marinesco  et  Kreindler  (1)  provoquent  un  accès 
convulsif  par  compression  des  sinus  carotidiens  chez  un  malade  dont  les 
sinus  carotidiens  sont  obstrués. 

Lorsque  le  déficit  circulatoire  est  le  fait  d’un  affaissement  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  soit  par  insuffisance  cardiaque,  soit  par  fléchissement  vasculaire 
périphérique,  la  syncope  est  précédée  de  malaise,  elle  est  moins  complète 
et  plus  prolongée  et  sa  terminaison  est  graduelle  ;  elle  peut  se  compliquer 
de  convulsions  :  l’épilepsie  des  asystoliques  a  bien  souvent  une  origine  syn¬ 
copale.  Parfois,  l’état  syncopal  ne  se  produit  que  lorsque  le  malade  se 
lève,  la  station  debout  diminuant  la  pression  dans  les  vaisseaux  céré¬ 
braux. 

La  maladie  orthostatique,  avec  ses  malaises,  ses  lipothymies  surve¬ 
nant  dans  la  station  debout  et  disparaissant  en  position  horizontale,  relève 
d’une  hypotension  orthostatique  (2). 

Les  pertes  de  sang,  lorsqu’elles  sont  abondantes  et  rapides,  sont  à  l’o¬ 
rigine  de  syncopes  et  parfois  même  de  convulsions.  De  multiples  facteurs 
entrent  en  jeu  dans  la  production  de  ces  troubles  :  nous  retrouvons  au 
premier  plan  l’abaissement  de  la  tension  artérielle,  qui  relève  ici  de  la  di¬ 
minution  de  la  masse  sanguine.  La  transfusion  sanguine  est  le  traitement 
de  choix,  puisqu’elle  agit  non  seulement  sur  l’anémie,  mais  également  sur 
l’hypotension. 

Le  déficit  de  la  circulation  générale,  qu'il  s’agisse  d’une  suppression 
plus  ou  moins  complète  de  l’impulsion  cardiaque  par  pause  ou  insuffisance 
du  cœur,  d’une  suppression  de  la  propulsion  artérielle  par  fléchissement 
vasculaire  périphérique  ou  d’une  diminution  de  la  masse  sanguine,  rend 
parfaitement  compte  du  déficit  de  la  circulation  cérébrale,  responsable 
lui-même  des  accidents  nerveux. 

Parfois  cependant,  les  accidents  nerveux  sont  plus  intenses  que  ne  le 
comportent  l’importance  et  la  durée  des  perturbations  de  la  circulation 
générale.  On  fait  alors  intervenir  généralement  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  réflexes  surajoutés  :  c’est  ainsi  que  Laubry  et  Trocmé  invoquent 
à  l'origine  des  accidents  nerveux  du  syndrome  de  Skokes-Adams,  en 
l’absence  de  pauses  ventriculaires  suffisantes,  des  réflexes  vaso-moteurs, 
et  placent  le  point  de  départ  de  ceux-ci  dans  les  troubles  de  la  contraction 
cardiaque,  incapables  à  eux  seuls  de  déterminer  l’ischémie  cérébrale 
nécessaire  ;  Langeron  soutient  la  même  hypothèse  et  apporte  des  preuves 
électrocardiographiques. 

On  admet  également  que  les  accidents  nerveux,  qui  survieni^nt  au  cours 
des  cardiopathies  orificielles  à  faible  débit  (rétrécissement  mitral  isolé  ou 
associé  à  l’insuffisance  mitrale)  relèvent  pour  une  pai't  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  réflexes. 


(1  )  Marinesco  et  Kreindler.  Sinus  carotidien  et  épilepsie.  Revue  neurologique,  1935, 
il,  p.  481. 

(2)  Parlii 


t.  La  maladie  orthostatique,  Thèse  Paris,  1930. 
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Nous  ferons  remarquer  qu’il  est  difficile,  en  dehors  des  cas  de  pause 
cardiaque  franche,  d’apprécier  le  degré  de  déficit  circulatoire  momentané  ; 
le  cœur  peut  continuer  à  battre  et  pourtant  n’avoir  aucun  effet  moteur  sur 
la  circulation  du  sang  :  Laubry  et  Tzanck,  pratiquant  des  transfusions 
intracardiaques  pendant  la  syncope,  coûtaient  que  le  cœur  est  vide,  mais 
qu’il  bat. 


IL  —  Les  troubles  vaso-moteurs  cérébraux. 

Les  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  jouent  un  rôle  important  dans  la 
genèse  de  diverses  manifestations  cérébrales  à  évolution  paroxystique  :  il 
en  est  ainsi,  en  particulier,  de  l’épilepsie  et  de  certaines  céphalées. 


A.  —  Epilepsie. 

La  majorité  des  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre  l’existence  de  per¬ 
turbations  de  la  vaso-motricité  cérébrale  dans  l’épilepsie  ;  mais  alors  que 
,les.  uns  incriminent  la  vaso-constriction,  les  autres  accusent  la  vaso-dila* 
tatiou  sans  d’ailleurs  préciser  s’il  s’agit  d’une  vaso-dilatation  veineuse 
paralytique  ou  d’une  distension  veineuse  par  gêne  mécanique  apportée  à 
la  circulation  de  retour  lors  de  la  phase  tonique.  La  solution  du  problème 
est  grandement  facilitée  parla  connaissance  des  crises  d’épilepsie  secon¬ 
daires  à  des  perturbations  de  la  circulation  générale  (pause  cardiaque, 
perte  de  sang  abondante  et  rapide)  :  le  défaut  d’irrigation  cérébrale  est  de 
toute  évidence  le  facteur  primordial  de  ces  crises  d’épilepsie  d’origine 
syncopale. 

Les  crises  d’épilepsie,  qui  se  produisent  en  dehors  de  toute  perturba¬ 
tion  importante  de  la  circulation  générale,  doivent  relever  également  d’un 
déficit  circulatoire,  mais  ici  le  déficit  est  localisé  à  la  circulation  cérébrale 
et  ne  peut  s’expliquer  que  par  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux,  vaso¬ 
constriction  avec  ischémie  ou  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase. 

On  ne  peut  faire  état  de  la  plupart  des  constatations  faites  par  les  neuro¬ 
chirurgiens,  qui  ont  eu  l’occasion  de  voir  ce  qui  se  passe  à  la  surface  du 
cerveau  lors  de  crises  d’épilepsie  survenant  au  cours  d’une  intervention. 
Ayant  observé,  précédant  la  crise  d’épilepsie,  une  ischémie  de  la  partie 
découverte  du  cerveau,  ils  attribuent  cette  ischémie  à  une  vaso-constric- 
tion,  alors  qu’il  ne  s’agit  peut-être  que  d’une  ischémie  syncopale.  Il  ne 
faut  pas  oublier,  en  effet,  l’existence  des  crises  d’épilepsie  d’origine  syn¬ 
copale  ;  il  est  en  tout  cas  nécessaire  avant  de  prendre  parti  de  noter 
l’état  du  pouls  au  moment  de  la  crise. 

Personnellement,  au  côté  de  de  Martel  et  Guillaume,  nous  n’avons  pas 
observé  de  faits  semblables.  Toutes  les  fois  que  nous  avons  assisté  à  une 
crise  d’épilepsie  non  syncopale  au  cours  d’une  intervention,  alors  que  le 
cerveau  était  à  découvert,  nous  n’avons  constaté  aucune  modification  de 
coloration,  mais  seulement,  et  ceci  uniquement  dans  les  fortes  crises,  à  la 
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phase  de  contractions  toniques  et  d’apnée,  une  turgescence  du  cerveau 
avec  menace  de  hernie  à  travers  l’incision  de  la  dure-mère. 

Penfield  (1),  dans  les  crises  convulsives  déclenchées  par  la  stimulation 
électrique  du  cortex  et  en  tous  points  semblables  aux  crises  spontanées 
des  malades,  ne  note  qu’un  arrêt  de  toute  pulsation  visible  au  niveau  des 
artères  cérébrales,  l’arrêt  étant  tantôt  localisé,  tantôt  étendu. 

Les  constatations  de  nisH  n’apportent  donc  pas  la  preuve  de  la  vaso-cons- 
tnction,  mais  cela  ne  suffit  pas  pour  rejeter  la  possibilité  d’une  vaso¬ 
constriction,  tout  au  moins  d’une  vaso-constriction  localisée,  qui  serait 
responsable  de  l’aura  épileptique  (2). 

La  perte  de  connaissance  avec  chute,  qui  marque  le  début  de  la  crise 
d’épilepsie  généralisée,  a  pour  substratum  physiopathologique  un  arrêt 
brusque  de  la  circulation  cérébrale  et  cet  arrêt  semble  bien  être  la  con¬ 
séquence  d’une  stase  par  vaso-dilatation  paralytique  ;  mais  ici  la  vaso-  j 
dilatation  paralytique  serait  moins  étendue  en  profondeur  et  surtout  ' 
moins  durable  que  dans  l’apoplexie  cérébrale.  ' 

Les  contractions  toniques  et  cloniques,  que  l’on  attribue  volontiers  à 
la  libération  de  l’automatisme  moteur,  ne  vont  pas  sans  retentir  à  leur 
tour  sur  la  circulation  cérébrale,  par  la  gêne  qu’elles  apportent  à  la  circu¬ 
lation  céphalique,  surtout  du  fait  du  blocage  thoracique  en  apnée,  déter¬ 
minant  une  congestion  passive  et  intense  du  cerveau. 

A  la  phase  convulsive  fait  suite  un  véritable  état  apoplectique,  mais  cet 
état  est  de  courte  durée,  laissant  place  parfois  à  une  confusion  mentale 
momentanée. 

La  céphalée  postépileptique  n’est  que  la  conséquence  de  la  congestion 
cérébrale  passive  qui  accompagne  la  phase  tonique. 

Quantaux  paralysies  postépileptiques,  elles  sontgénéralementattribuées 
à  un  épuisement  postparoxystique  des  centres  nerveux.  Les  constata¬ 
tions  de  Penfield  montrent  en  réalité  qu’elles  dépendent  d’une  anoxé-j 
mie  :  cet  auteur  a  observé,  après  une  cri.se  d’épilepsie  bravais-jack- 
sonienne  survenue  au  cours  d’une  intervention,  l’apparition  dans  le 
voisinage  du  foyer  épileptogène  de  spasmes  artériels  et  de  zones  d’ané¬ 
mie  corticale.  Cette  ischémie  postconvulsive  serait  d'ailleurs  capable  à 
la  longue  de  produire  des  destructions  cérébrales  en  foyer. 

Penfield  rapporte  l’observation  d’un  jeune  homme,  qui,  trois  ans  après  un 
traumatisme  de  la  région  occipitale,  présente  des  crises  épileptiques.  Les 
crises  sont  annoncées  par  une  aura  visuelle  consistant  en  l’apparition  de 
lumières  blanches  et  d’une  ombre  foncée  passant  devant  le  champ  visuel 
gauche  ;  l’aura  est  suivie  de  mouvements  toniques  de  la  main  gauche. 
Tantôt  la  crise  se  borne  à  ces  troubles,  tantôt  elle  se  généralise  avec  perte 
de  connaissance.  Les  examens  successifs  du  champ  visuel  mettent  en  évi- 


.  (1)  Penfield.  Les  effets  des  spasmes  vasculaires  dans  l’épilepsie.  Bulletin  de  l' Asso¬ 
ciation  de  médecine  de  langue  française  de  l'Amérique  du  Nord,  janvier  1935. 

(2)  Rappelons  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  l’acétylcholine  (de  Gennes, 
“agniez,  etc.). 
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dence  une  augmentation  en  tache  d’huile  de  l’hémianopsie  latérale  homo¬ 
nyme  gauche. 

A  l’intervention,  pratiquée  sept  ans  après  le  traumatisme,  Penfield  cons¬ 
tate  que  le  lohe  occipital  droit  est  atrophié  et  adhérent  à  la  tente  du  cer¬ 
velet,  et  attribue  cette  atrophie  à  la  vaso-constriction  du  contingent  arté¬ 
riel  nourricier  du  pôle  occipital,  vaso-constriction  que  l’on  observe  sou¬ 
vent  après  les  crises  épileptiques  dans  le  voisinage  du  foyer  épileptogène. 
L’amputation  du  lobe  occipital  lésé  fait  disparaître  les  crises. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  qui  semblent  bien  être  le  substratum  physio¬ 
pathologique  des  paralysies  postépileptiques,  se  produisent  dans  le  voi¬ 
sinage  de  la  lésion  épileptogène  et  sont  sous  la  dépendance  de  celle-ci; 
les  paralysies  postépilepliques  ont  donc,  comme  l’aura,  une  valeur  loca¬ 
lisa  trice. 

Naturellement,  lorsque  la  lésion,  qui  est  le  point  de  départ  de  l’onde 
d'excitation  épileptogène.  est  évolutive  et  extensive,  elle  détruit  peu  à  peu 
les  centres  de  voisinage,  et  aux  phénomènes  d’excitation  succèdent  des 
phénomènes  de  destruction,  qui,  eux,  sont  définitifs. 

En  conclusion,  il  nous  semble  logique  d’admettre  à  l’origine  des  crises 
d’épilepsie  un  mécanisme  physiopathologique  commun  par  lequel  des 
I  causes  provocatrices  nombreusesetvariéesagissentsurles centres  nerveux; 
j  et  ce  mécanisme  consiste  en  un  brusque  déficit  circulatoire,  lié,  soit  à  des 
!  perturbations  de  la  circulation  générale,  soit  à  des  troubles  vaso-moteurs 
cérébraux  qui  sont  rendus  possibles  parla  vaso-labilité  cérébrale,  entre- 
I  tenue  elle-même  par  une  lésion  irritative.  La  nature  de  cette  lésion  im¬ 
porte  peu,  d’autant  plus  qu’elle  est  le  plus  souvent  cicatricielle  ;  elle  peut 
siéger  en  un  point  quelconque  du  cerveau,  pouvu  qu’elle  s’exerce  sur  les 
plexus  nerveux  des  vaisseaux  cérébraux.  L’épilepsie  serait,  selon  l’expres¬ 
sion  de  Penfield,  une  angionévropathie  des  vaisseaux  cérébraux. 


B.  —  Céphalées. 

La  plupart  des  céphalées  relèvent  des  troubles  vaso-moteurs  de  la  circu- 
'  lation  cérébro-méningée  ;  il  en  est  ainsi  des  céphalées  paroxystiques  et  en 
particulier  de  la  migraine. 

1.  —  Migraine. 

La  migraine,  comme  l’épilepsie,  pose  deux  problèmes  :  un  problème 
physiopathologique  et  un  problème  étiologique  ;  seul,  le  premier  est  à 
sa  place  dans  cette  étude  sur  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale. 

Une  description  clinique  minutieuse  de  l’accès  de  migraine  va  nous 
permettre  de  préciser  son  mécanisme  physiopathologique. 

a. —  Description  clinique. 

f  La  céphalée  domine  la  scène  clinique  par  sa  violence  et  sa  durée,  mais 
elle  ne  constitue  pas  à  elle  seule  toute  la  symptomatologie  ;  elle  est  pré- 
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Cédée  de  manifestations  sensorielles,  sensitives  ou  .aphasiques,  qui,  du 
fait  de  leur  courte  durée,  sont  rejetées  au  second  plan,  mais  dont  on  doit 
tenir  grand  compte  pour  le  diagnostic  et  pour  l’établissement  du  méca¬ 
nisme  physiopathologique  de  la  migraine. 

Aussi  donnerons-nous  à  ces  manifestations  prémonitoires  (l)la  place 
qui  leur  convient,  tant  dans  la  description  que  dans  la  dénomination  de 
la  migraine. 

Les  troubles  visuels  sont  les  plus  fréquemment  observés  et  caractérisent 
la  migraine  ophtalmique. 

Il  s’agit  d’une  hémianopsie  latérale  homonyme,  qui,  débutant  au  centre 
du  champ  visuel,  gagne  progressivement  la  périphérie  ;  elle  peut  d’ailleurs 
rester  limitée  à  une  partie  de  la  moitié  du  champ  visuel. 

Deux  hémianopsies  homonymes,  s’additionnant  Tune  à  l'autre,  déter- 
niinent  une  amaurose  (observation  de  Dianoux,  de  Jolly). 

Dans  l’observation  VII  de  Garcin  et  Halbron  (2),  les  deux  hémianopsies 
se  succèdent  :  au  cours  de  certaines  crises,  le  scotome  partiel  hémianop- 
sique  gauche  disparaît  peu  à  peu  pour  laisser  aussitôt  sa  place  à  un  sco¬ 
tome  hémianopsique  droit,  si  bien  que  la  zone  de  non  vu  se  déplace  de  la 
gauche  vers  la  droite. 

La  partie  effacée  du  champ  visuel  n’est  pas  obscure  ;  c’est  une  zone  de 
non-vision  dans  laquelle  «  il  n’y  a  rien,  pas  même  la  conscience  de  ne  pas 
■voir  »  (Dufour)  ;  elle  diffère  donc  du  scotome  sombre  lié  à  un  spasme 
rétinien. 

L’hémianopsie  est  souvent  précédée,  durant  son  extension,  de  phéno- 
ttiènes  lumineux  scintillants,  dessinant  à  la  limite  du  scotome  une  ligne 
brisée,  en  zigzag,  comme  «  des  fortifications  à  la  Vauban  ».  Le  scintille¬ 
ment  constitue  alors  la  note  dominante,  d’où  le  nom  de  scotome  scintil¬ 
lant. 

Parfois  le  scotome  scintillant  est  lui-même  devancé  par  des  hallucina-  i 
tiens  visuelles  hémiopiques,  qui  reproduisent  des  scènes  ou  des  paysages 
familiers  Bremer  etCoppez  (3)rapportent  l’observation  d’une  malade,  qui 
décrit  ainsi  le  début  de  ses  crises  :  «  Je  voyais  à  gauche  (où  c’était  le  mur 
blanc  à  côté  de  mon  lit)  la  maison  que  l’on  bâtissait  aussi  à  ma  gauche 
pendant  mes  visites  à  ma  mère,  avec  tous  les  détails  delà  bâtisse.  " 

ly autres  manifestations  sensorielles,  auditives,  olfactives,  gustatives,  peu- 
■vent  marquer  le  début  de  la  migraine,  mais  de  façon  exceptionnelle,  et  le 
plus  souvent  d’ailleurs  associées  à  ■  une  hémianopsie  ou  à  des  paresthésies 
brachio-faciales  : 

Diminution  passagère  de  l’acuité  auditive,  accompagnée  de  bourdon- 

(1)  Les  manifestations  prémonitoires  de  la  migraine  ont  été  décrites  avec  un  grand 
luxe  de  détails  par  Roger  et  Sàrradon,  Pasteur  Vallery-Radot  et  Hamburger, 
Garcin  et  Halbron. 

(2)  R.  Garcin  et  Halbron.  Contribution  à  l’étude  des  migraines  accompagnées  et  en 
particulier  de  la  physiopathologie  des  migraines  ophtalmiques  accompagnées.  Annales 
«e  médecine,  juillet  1934. 

(3)  Bremer  et  Coppez.  Angiospasme  des  centres  nerveux.  Essai  de  classincation  et  de 
pathogénie.  Journ.  de  Neurol,  et  de  Psychiatrie.  Bruxelles,  1926,  p.  563. 
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nements,  de  sifflements,  de  bruits  imitant  les  cloches,  l’eau  qui  coule, 
ou  le  murmure  que  Ton  perçoit  en  appliquant  la  conque  d’un  coquillage 
contre  l’oreille. 

Hallucinations  de  l’odorat  et  du  goût. 

Parmi  les  manifestations  prémonitoires  de  la  migraine,  les  troubles  sen¬ 
sitifs  viennent  au  second  rang,  après  les  troubles  visuels. 

Les  doigts,  puis  la  main,  s’engourdissent,  deviennent  lourds  et  insensi¬ 
bles,  ne  reconnaissent  plus  les  objets  et  les  laissent  tomber,  ce  qui  peut 
faire  croire  à  une  parésie,  qui  n’existe  pas  en  réalité  ;  la  sensation  d’en¬ 
gourdissement  remonte  le  long  de  l’avant-bras,  mais  il  est  rare  quelle 
dépasse  le  coude  ;  de  là,  elle  saute  à  l’hémiface,  où  elle  se  cantonne  au 
pourtour  des  lèvres  ;  l’atteinte  de  la  langue  est  de  règle,  se  traduisant  par 
une  sensation  de  gonflement  et  une  gêne  pour  parler,  qu’il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre  avec  l’aphasie  (1).  Habituellement,  la  progression  se  fait  par  étapes 
et  l’engourdissement  a  déjà  disparu  à  la  main,  quand  la  face  se  prend. 
Parfois,  l’engourdissement  débute  par  le  membre  inférieur  et  envahit  de 
proche  en  proche  les  diverses  parties  de  la  moitié  du  corps  (observation 
personnelle). 

L’engourdissement  s’accompagne  souvent  de  phénomènes  désagréables  : 
fourmillements,  picotements,  qui  se  propagent  delà  même  manière. 

Les  troubles  aphasiques  sont  d’ordinaire  associés  à  des  paresthésies 
brachio  faciales  droites,  mais  ils  peuvent  à  eux  seuls  constituer  la  phase 
prémonitoire  de  la  migraine  :  ils  consistent  tantôt  en  une  impossibilité 
de  prononcer  un  mot,  tantôt  en  une  paraphasie  légère  ;  l’intelligence  n’est 
pas  troublée. 

Les  manifestations  prémonitoires  de  la  migraine  ont  une  durée  relati- 
:  vement  longue,  cinq  à  dix  minutes  en  moyenne  pour  chacune  d’elles  ;  en 
cela,  elles  diffèrent  des  auras  épileptiqües  qui  sont  brèves,  ne  dépassant 
guère  quelques  secondes.  Il  n’est  pas|  rare  que  plusieurs  de  ces  mani¬ 
festations  se  succèdent,  augmentant  ainsi  la  durée  de  la  phase  prémoni¬ 
toire  parfois  même  elles  se  produisent  à  plusieurs  reprises  avant  que 
n’apparaisse  la  céphalée. 

De  même  que  l’aura  épileptique  peut  constituer  à  elle  seule  toute  la 
crise,  de  même  les  manifestations  prémonitoires  peuvent  rester  isolées 
et  n’être  pas  suivies  de  migraine. 

Lorsque  ce  sont  les  premiers  accès,,  qui  sont  réduits  à  ces  troubles  sen- 
sitivo-sensoriels,  on  redoute  une  affection  cérébrale  grave,  jusqu’au  jour 
où  la  survenue  d’un  accès  de  migraine  au  complet  révèle  la  nature  des 
troubles. 

D’autres  fois,  le  malade  entre  d’emblée  dans  la  phase  migraineuse,  mais 
ce  n’est  là,  croyons-nous,  qu’une  apparence  :  la  phase  prémonitoire 


(1)  Lhermitte  et  O.  Claude  retrouvent  cette  disposition  cheiro-orale  dans  un  cas  de 
dysesthésie  persistante,  qu’ils  rattachent  à  une  lésion  corticale  en  foyer  (Soc.  Neurol., 
7  mars  1935).  i  \  > 
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peut  être  fruste,  voire  même  complètement  muette,  mais  elle  ne  saurait 
faire  défaut.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point. 

La.  phase  migraineuse  commence,  alors  que  les  troubles  sensitivo-sen- 
soriels  sont  à  leur  déclin. 

La  migraine,  comme  son  nom  l’indique,  est  en  règle  générale  unilaté¬ 
rale,  localisée  ou  prédominant  dams  la  région  fronto-orbitaire,  et  elle  siège 
du  côté  opposé  aux  troubles  visuels  hémianopsiques  et  aux  paresthésies 
f>fachio-faciales  ;  mais  if  n’est  pas  exceptionnel  que  la  céphalée  s’étende 
secondairement  au  côté  opposé  ou  qu’elle  intéresse  d’emblée  les  deux 
côtés  de  la  tête. 

Ce  n’est  tout  d’abord  qu’une  sensation  de  pesanteur,  de  pression,  puis 
la  douleur  va  en  croissant  progressivement  et  devient  bientôt  intolérable  : 
je  malade  a  l'impression  que  sa  tête  est  comprimée  ou  quelle  va  éclater; 
il' éprouve,  en  outre,  des  battements  dans  l’intérieur  du  crâne  et  au  niveau 
de  la  tempe. 

Les  douleurs  sont  continues  avec  des  paroxysmes  déclenchés  par  le 
•uoindre  effort  et  par  les  impressions  sensorielles  ;  celles-ci  sont  d’ailleurs 
intensément  ressenties  du  fait  d’une  hypersensibilité  des  organes  des 
®cns,  en  particulier  de  la  vue  et  de  l’ouïe  :  aussi  le  malade  recherche-t-il 
Un  coin  obscur,  loin  du  bruit,  et  reste-t-il  immobile,  couché  ou  assis,  la 
tôte  appuyée  sur  un  oreiller. 

La  migraine  s’accompagne  d’un  sentiment  général  de  malaise  et,  à  un 
degré  de  plus,  d’un  état  vertigineux  et  nauséeux  avec  sensation  de  cons- 
triction  épigastrique.  Les  vomissements  se  produisent  d’ordinaire  lorsque 
la  migraine  est  à  son  maximum  d’intensité  ;  ils  sont  suivis  d’un  soula¬ 
gement  appréciable,  mais  momentané  ;  la  douleur  reprend  et  augmente 
a  nouveau  jusqu’au  prochain  vomissement.  Les  vomissements  ne  sont  en 
^ôgle  générale  que  des  épiphénomènes,  mais  ils  peuvent  dans  certains  cas 
occuper  le  premier  plan  et  en  imposer  pour  une  affection  digestive. 

La  migraine  ne  va  pas  non  plus  sans  retentir  sur  l’état  psychique  :  le 
Oialade  est  abattu,  déprimé,  incapable  de  la  moindre  action,  mais  il  est 
exceptionnel  qu'il  perde  la  notion  des  choses'  ou  qu’il  tombe  sans  con- 
naissance  ;  on  a  cependant  signalé  la  possibilité  d’épilepsie  compliquant 
1  accès  de  migraine. 

La  durée  de  la  migraine  est  variable,  quelques  heures  à  plusieurs  jours. 
Un  sommeil  lourd  et  réparateur  marque  la  fin  de  l’accès,  et.  au  réveil,  le 
Oialade  éprouve  un  sentiment  de  délivrance  et  de  bien-être. 

Les  accès  de  migraine  sont  périodiques,  séparés  par  des  intervalles 
libres.  Nous  laisserons  de  côté  les  conditions  d’apparition  de  la  migraine 
pour  ne  nous  occuper  que  dé  son  mécanisme  physiopathologique,  dont  la 
connaissance  est  féconde  en  déductions  thérapeutiques. 

b.  —  Mécanisme  physiopathologique. 

Le  mécanisme  pathologique  de  la  migraine  est  complexe  :  le  trouble 
qui  est  à  l’origine  des  manifestations  sensitivo-sensorielles  prémonitoires 
*i’est  pas  le  même  que  celui  qui  sert  dé  substratum  à  la  céphalée. 
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Les  manifeslalions  prémonitoires  de  la  migraine  nepeuvent  être  attribuées 
qu’à  des  pertubations  vaso-motrices  des  centres  nerveux  correspondants; 
mais,  alors  que  les  troubles  déficitaires,  hémianopsie  latérale  homonyme, 
engourdissement  brachio-facial,  aphasie,  relèvent  d’une  ischémie  par 
vaso-constriction,  les  phénomènes  scintillants  et  les  paresthésies  brachio- 
faciales  sont  le  fait  d’une  hyperémie,  qu’il  s’agisse  d’une  courte  vaso¬ 
dilatation  précédantla  vaso-constriction  ou,  ce  qui  est  plus  vraisemblahle, 
d’une  hyperpulsatilité  réactionnelle  se  produisant  à  la  périphérie  du  ter¬ 
ritoire  ischémie  (Monbrun). 

Reste  à  expliquer  pourquoi  les  manifestations  prémonitoires  de  la  mi¬ 
graine  sont  uniquement  sensorielles,  sensitives  ou  aphasiques  ;  les  symp¬ 
tômes  moteurs,  parésie  ou  épilepsie  hravais-jacksonienne,  sont  en  effet 
exceptionnels.  Cela  tient,  croyons-nous,  non  pas  à  l’atteinte  élective  des 
sphères  sensorielle  et  sensitive,  mais  à  ce  que  les  troubles  vaso-moteurs 
sont  localisés  au  réseau  vasculaire  cortical  superficiel  dont  le  territoire, 
réduit  aux  couches  superficielles  du  cortex  gris,  contient  les  cellules  de 
réception  sensitives  et  sensorielles  ;  les  cellules  motrices,  qui  occupent  les 
couches  profondes  du  cortex,  sont  hors  de  cause. 

Le  réseau  vasculaire  cortical  superficiel  formant  un  tout,  on  conçoit 
I  que  se  produisent  chez  un  même  sujet  diverses  manifestations  prémoni- 
1  toires  traduisant  la  participation  de  centres  nerveux  distants  les  uns  des 
autres  ;  l’onde  vaso-motrice,  partie  d’un  point  du  cortex,  se  propage  de 
proche  en  proche  et  passe  sans  interruption  du  lohe  occipital  au  lobe 
pariétal  et  au  lobe  temporal,  ou  inversement.  Le  caractère  lentement  ex¬ 
tensif  de  l'hémianopsie  latérale  s’explique  par  la  lenteur  de  propagation 
de  l'onde  vaso-constrictive,  qui  d’ailleurs  se  relâche  au  fur  et  à  mesure 
quelle  progresse. 

I  La  conception  classique,  qui  attribue  les  troubles  visuels  à  un  spasme 
!  de  l’artère  cérébrale  postérieure  et  les  troubles  sensitifs  et  aphasiques  à  un 
'  spasme  de  l’artère  sylvienne,  laisse  quelques  faits  sans  explications.  Gar- 
cin  et  Halbron  s’expriment  en  ces  termes  :  «  Les  points  obscurs,  qui 
resteront  toujours  pour  nous  des  énigmes  dans  la  pathogénie  de  la  mi¬ 
graine,  nous  paraissent'  être  les  suivants  :  absence  constante  de  phéno¬ 
mènes  convulsifs  ou  paralytiques  même  transitoires  ;  lenteur  de  la  propa¬ 
gation  des  paresthésies  qui  cheminent  en  cinq,  dix,  quinze  minutes  de 
l’extrémité  du  membre  vers  la  racine,  opposée  à  la  rapidité  habituelle  de 
diffusion  de  l’épilepsie  sensitive  ;  durée  éminemment  courte  dans  celle-là. 
Pourquoi  deux  phénomènes  de  même  valeur  pathogénique  (puisque  tous 
deux  attribués  à  un  spasme  vasculaire  de  la  région  pariétale)  se  compor¬ 
tent-ils  chacun  d’une  façon  si  personnelle  ?  Ceci  nous  montre  combien  la 
nature  intime  des  phénomènes  échappe  encore  à  notre  entende¬ 
ment.  » 

D’autre  part,  dans  les  cas  où  les  manifestations  prémonitoires  sont 
multiples,  traduisant  l’atteinte  de  plusieurs  territoires  distants  les  uns  des 
autres,  Garcin  et  Halbron  se  trouvent  dans  l’obligation  d’admettre  «  une 
série  d’étincelles  spasmodiques  éclatant  sur  le  réseau  vasculaire  encépha- 
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lique  à  des  intervalles  anatomiques  et  chronologiques  plus  ou  moins  éloi¬ 
gnés».  H.  Roger,  Alliez  et  Sarradon  (1)  préfèrent  rendre  l’artère  sylvienne 
responsable  de  toutes  les  manifestations  prémonitoires  ;  «  La  succession 
dans  ces  migraines  ophtalmiques  hémiparesthésiques  des  divers  symp¬ 
tômes  (scotome  hémiopique,  paresthésies  brachio-faciales  et  souvent 
aphasie)  permet  d’envisager  un  spasme  envahissant  successivement  l’ar¬ 
tère  du  pli  courbe  (hémianopsie),  la  pariétale  postérieure  (paresthésie)  et 
probablement  la  temporale  postérieure  qui  irrigue  une  partie  du  quadri¬ 
latère  de  P.  Marie  (aphasie).  On  pourrait  se  trouver  surpris  de  nous  voir 
classer  la  migraine  ophtalmique  dans  le  cadre  des  spasmes  sylviens, 
alors  que  la  plupart  des  auteurs  la  rattachent  à  un  spasme  de  la  cérébrale 
postérieure.  Mais  en  nous  basant  sur  la  succession  si  typique  dans  un 
certain  nombre  de  cas  de  ces  hémiparestbésies  brachio-faciales  survenant 
tnnnédiatement  après  l’hémianopsie,  il  nous  semble  plus  logique  d’ad- 
•nettre  le  spasme  d’un  groupe  de  branches  de  la  même  artère, la  sylvienne, 
que  les  spasmes  successifs  de  la  cérébrale  postérieure  et  de  la  sylvienne, 
tout  au  moins  dans  les  nombreux  cas  de  migraine  ophtalmique  avec 
hémianopsie  complète.  » 

Notre  manière  de  voir,  qui  attribue  les  manifestations  prémonitoires  de 
la  migraine  à  une  onde  vaso-constrictive.  lentement  extensive  et  localisée 
réseau  vasculaire  sous-pie-mérien,  qui  irrigue  les  couches  superficielles 
^0  cortex  gris  où  se  trouvent  les  cellules  de  réception,  sensitives  et  sen¬ 
sorielles,  rend  compte  des  particularités  des  manifestations  prémonitoires 
la  migraine  :  lenteur  de  propagation  de  l’hémianopsie  et  des  paresthé¬ 
sies  brachio-faciales.  succession  sans  interruption  de  troubles  traduisant  la 
participation  de  centres  nerveux  distants  les  uns  des  autres,  partialité 
3vec  laquelle  tous  les  symptômes  gravitent  autour  de  la  sphère  sensorielle 
de  la  sphère  sensitive  (selon  la  remarque  de  Christiansen). 

siibstratuin  physiopathologique  de  la  migraine  proprement  dite  est  tout 
autre  que  celui  des  manifestations  prémonitoires.  Le  trouble  consiste  en 
*^ne  vaso-dilatation,  qui  porte  sur  la  circulation  cortico-méningée  et  est  ' 
étendue  à  toute  une  moitié  de  la  tète,  pouvant  même  gagner  l’autre  ; 
‘^été  ;  il  s'agit  d’une  vaso-difatation  active,  comme  l’indiquent  les  carac¬ 
tères  de  la  céphalée,  qui  est  pulsatile  et  donne  au  malade  lui-même  l’im- 
pression  de  eongestion,  la  photophobie,  l’hyperacousie,  et,  en  outre, 
certaines  constatations,  telles  que  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  chez  les  migraineux  en  pleine  crise  (Sicard)  et  la  possibilité  d’une 
hémorragie  méningée  venant  compliquer  la  migraine  (Lamelle). 

Si,  comme  nous  le  pensons,  le  mécanisme  physiopathologique  de  la 
Migraine  comporte  deux  temps,  tout  d’abord  une  vnso-constriction  plus 
moins  étendue  du  réseau  vasculaire  cortical  superficiel,  et  en  second 
hetmne  vaso-dilatation  de  la  circulation  cortico-méningée,  le  moyen  d’em- 
Pècher  le  retour  de  la  migraine  est  de  s’opposer  à  la  production  du  pre- 

(t  )  H.  Roger,  Alliez  et  Sarradon.  Les  spasmes  vasculaires  cérébraux  et  médullaires. 
Rapport  à  la  Société  de  Médecine  de  Marseille,  février  1936. 
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mier  temps  ;  bien  que  de  courte  durée  et  rejetée  au  second  plan  par  la 
phase  de  vaso-dilatation  beaucoup  plus  bruyante  et  plus  durable,  la 
vaso-constriction  n’en  constitue  pas  moins  le  point  de  départ  de  la 
migraine. 

Ainsi  s’explique  l’action  des  vaso-dilatateurs,  telle  que  l’acétylcholine, 
qui  s’opposent  dans  une  certaine  mesure  au  retour  de  la  migraine,  mais 
restent  sans  effet  sur  la  migraine  en  évolution. 

La  phénolisation  du  ganglion  sphéno-palatin,  qui  est  suivie  d’une 
vaso-dilatation  de  la  circulation  céphalique,  est  particulièrement  efficace 
comme  traitement  préventif  de  la  migraine  (1). 

Dickerson,  liant  la  méningée  moyenne  chez  des  migraineux,  voit  dis¬ 
paraître  les  crises.  Chez  les  malades  ayant  subi  la  neurotomie  rétrograssé- 
rienne,  la  localisation  exclusive  de  la  migraine  du  côté  opposé  à  la  sec¬ 
tion  du  trijumeau,  tient  sans  doute  à  la  ligature  de  la  méningée 
moyenne  au  cours  de  l’opération  pratiquée  par  voie  temporale,  et  non 
pas,  comme  on  le  prétend,  à  la  section  des  fibres  sensitives  destinées 
aux  méninges  ;  la  destruction  du  nerf  sensitif  ne  modifie  guère,  en  effet,  les 
sympathalgies. 


Dans  cet  exposé  synthétique  de  la  migraine,  nous  avons  laissé  de  côté, 
parce  que  exceptionnelles,  les  migraines  accompagnées  de  manifestations 
motrices,  hémiplégie  ou  épilepsie,  et  nous  avons  souligné  les  caractères 
différentiels  qui  existent  entre  les  manifestations  prémonitoires  de  Is 
migraine  et  l’épilepsie  bravais-jacksonienne,  et  reconnu  aux  premières 
un  mécanisme  physiopathologique  particulier. 

.  Si  la  migraine  compliquée  d’hémiplégie  ou  d’épilepsie  est  exception¬ 
nelle,  il  n’est  pas  rare  d’observer  chez  les  migraineux,  indépendamment 
des  accès  de  migraine  et  souvent  alternant  avec  eux,  des  hémiplégies 
intermittentes  de  courte  durée  et  des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne 
ou  généralisée. 

Tinel  et  Pottier  (2)  rapportent  plusieurs  observations  de  malades  qui 
présentèrent,  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  des  hémiplégies  de 
courte  durée,  variant  de  quelques  minutes  à  quelques  jours.  Les  auteurs 
insistent  sur  les  ressemblances  manifestes  et  sur  les  alternances  singu¬ 
lières  de  ces  hémiplégies  intermittentes  avec  d’autres  accidents  angio- 
spasmodiques,  en  particulier  avec  la  migraine  ;  comme  la  migraine 
d’ailleurs,  ces  hémiplégies  intermittentes  et  passagères  se  rencontrent  sou¬ 
vent  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille. 


\  (1)  Alajouanine  et  Thurel.  La  sympathicothérapie  locale  (ganglion  sphéno-pala- 

\  tin).  Revue  d'oto-neuro-ophlalmologie,  lQ35,p.Q45. 

(2)  Tinçl  et  Pottier.  Les  hémiplégies  intermittentes  essentielles  par  angiospasina 
cérébral.  La  Pratique  médicale  française,  décembre  1934,  p.  811. 
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Les  observations  de  migraine  alternant  avec  des  crises  d’épilepsie  ne 
sont  pas  rares.  Le  plus  souvent  les  crises  épileptiques  font  leur  appari¬ 
tion  alors  que  les  accès  de  migraine  décroissent  en  intensité  et  en  fré¬ 
quence  :  il  en  est  ainsi  dans  l’observation  suivante. 

L’histoire  pathologique  de  notre  malade  peut  être  divisée  en  trois  périodes  : 

Dans  une  première  période  qui  va  de  l’adolescence  jusqu’à  34  ans,  les  migraines  sont 
fréquentes  et  pour  la  plupart  accompagnées  d’hémianopsie  droite  et  de  paresthésie  bra- 
chio-faciales  droites  avec  aphasie. 

A  partir  de  34  ans,  les  accès  de  migraine  s’atténuent  et  s’espacent,  et  les  crises  d’épi¬ 
lepsie  généralisée  font  leur  apparition  :  une  première  crise  à  34  ans,  une  seconde  à  35  ans 
et  une  troisième  à  38  ans. 

Depuis  l’âge  de  38  ans,  notre  malade,  âgée  actuellement  de  40  ans,  présente  des  épi¬ 
sodes  vertigineux  accompagnés  ou  non  de  migraines. 


2.  —  Céphalée  par  hyperémie. 

Nous  donnons  ce  nom  à  un  type  de  céphalée,  caractérisé  plus  par 
1  hyperémie  céphalique  qui  l’accompagne  que  par  ses  caractères  propres. 

L’observation  suivante  ne  laisse  aucun  doute  sur  l’individualité  de  ce 
type  clinique. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  56  ans,  hypertendu  i22-12),  qui  présente  de  singulières  crises 
de  céphalée.  En  même  temps  que  la  céphalée  se  développe,  se  traduisant  par  une  sensa¬ 
tion  de  tension  très  pénible  avec  battements  artériels  et  par  une  sensation  de  chaleur 
dans  toute  la  tête,  les  conjonctives  s’injectent  de  sang,  les  paupières  gonflent,  le  visage 
se  tuméfie  et  devient  rouge  et  brûlant  ;  par  ailleurs,  les  mains  sont  le  siège  d’un  véritable 
syndrome  érythromélalgique.  Aux  troubles  vaso-moteurs  se  surajoutent  des  troubles 
sécrétoires  :  sudation  de  la  face  et  des  mains,  larmoiement,  hydrorrhée  nasale,  hyper- 
salivation,  expectoration  mousseuse  et  rosée.  Les  organes  des  sens  sont  eux-mêmes  le 
aiège  de  troubles  circulatoires  :  amblyopie  avec  hyperémie  papillaire,  bourdonnements 
d’oreilles,  vertiges  avec  état  nauséeux.  La  congestion  cérébrale  acquiert  parfois  une  telle 
intensité  qu’il  peut  en  résulter  un  état  d’obnubilation  intellectuelle. 

La  crise  dure  un  quart  d’heure  à  une  heure  et  laisse  à  sa  suite  une  sensation  persistante 
de  pesanteur  dans  la  tête  et  de  chaleur  dans  la  figure  et  les  mains. 

L’acétylcholine  et  le  tartrate  d’ergotamine  n’empêchent  aucunement  le  retour  des 
crises. 

La  phénolisation  des  ganglions  sphéno-palatins  provoque  à  chaque  fois  une  crise  ana¬ 
logue  à  celles  qui  se  produisent  spontanément,  et  plus  intense  encore  ;  cela  se  conçoit, 
étant  donnée  l’action  vaso-dilatatrice  de  cette  phénolisation  sur  la  circulation  cépha¬ 
lique. 


La  céphalée  n’est  ici  qu’un  épiphénomène  au  cours  d’une  hyperémie 
étendue  à  toute  la  circulation  céphalique  et  débordant  même,  comme 
dans  notre  cas,  sur  la  circulation  des  membres  supérieurs.  Cette  hyperé- 
inie  paroxystique  est,  de  toute  évidence,  liée  à  des  perturbations  vasculo- 
sympathiques  ;  vaso-dilatation  active  avec  hyperpulsatilité  et  hypercir- 
culation. 

Cette  céphalée  par  hyperémie  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  mi¬ 
graine  :  elle  en  diffère  non  pas  tant  par  ses  caractères  que  par  les  symp¬ 
tômes  qui  l’accompagnent  et  sa  courte  durée  ;  par  ailleurs,  alors  que  la 
phénolisation  des  ganglions  sphéno-palatins  a  une  heureuse  influence 
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sur  la  migraine,  ici  elle  déclenche  à  chaque  fois  une  crise  d’hyperémie 
paroxystique  et  n’empêche  pas  son  retour. 

L’hyperémie  paroxystique  de  la  circulation  céphalique  n’est  pas  sans 
analogies  avec  le  syndrome  de  vaso-dilatation  hémicéphalique  décrit 
par  Pasteur  Vallery-Radot  et  Blamoutier  ;  voici,  résumée,  l’ohservation 
rapportée  par  ces  auteurs  (1). 

Chez  une  malade  de  35  ans,  dans  le  passé  de  laquelle  on  retrouve  des  céphalées  fré¬ 
quentes  et  banales  en  apparence,  surviennent  des  crises  caractérisées  par  une  hémicranie 
droite  avec  points  douloureux  à  l’émergence  des  nerfs  sus-orbitaire  et  occipital,  une  con¬ 
gestion  conjonctivale  intense  avec  larmoiement  et  hydrorrhée  nasale  du  côté  droit, 
une  congestion  avec  sudation  de  l’hémiface  droite  ;  alors  que  l’air  chaud  sur  la  région 
frontale  et  les  inhalations  de  nitrite  d’amyle  provoquent  une  augmentation  des  troubles, 
l’application  de  glace  sur  le  front  et  les  injections  sous-cutanées  d’adrénaline  les  font 
disparaître. 

Dans  la  famille  de  la  malade  on  trouve  une  mère  migraineuse  et  un  enfant  sujet 
aux  migraines  depuis  l’âge  de  8  ans. 

Pasteur  Vallery-Radot  et’Blamoutier  opposent  cette  céphalée  par  vaso¬ 
dilatation  à  la  migraine  qu’ils  attribuent  à  une  vaso-constriction.  Pour 
notre  part,  nous  ne  sommes  pas  aussi  catégoriques:  nous  n’attribuons  à  la 
vaso-constriction  que  les  manifestations  prémonitoires  dé  la  migraine,  cette 
Taso-constriction  est  de  courte  durée  et  fait  place  à  une  vaso-dilatation, 
qui  rend  parfaitement  compte  de  la  migraine  proprement  dite.  Nous 
reconnaissons  cependant  volontiers  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  les  deux 
types  de  céphalée. 


3.  —  Céphalée  d’effort. 

I  La  céphalée  d'effort,  individualisée  par  Tinel,  est  caractérisée  par  une 
j  douleur  aiguë  suivie  d’un  endolorissement  momentané  et  attribuée  à 
I  juste  titre  à  la  distension  des  veines  intracrâniennes,  provoquée  par  la 
i  gêne  de  la  circulation  de  retour  déterminée  par  les  efforts  qui  compor- 
I  tent  un  blocage  thoracique,  ou  par  l’afflux  de  sang  à  la  tête,  se  produisant 
;  lorsque  le  malade  se  baisse  ou  à  l’occasion  du  travail  intellectuel.  Il  est 
facile  d’ailleurs  de  réveiller  la  même  douleur  en  comprimant  les  jugu¬ 
laires.  ' 

Reste  à  expliquer  pourquoi  les  veines  sont  le  siège  de  réactions  dou¬ 
loureuses  à  la  distension.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  apprend  que 
la  céphalée  s’est  installée  à  la  suite  d'un  effort  violent  au  cours  duquel  le 
malade  a  ressenti,  au  point  même  où  siège  la  céphalée  d’effort,  une  vive 
douleur,  comme  s’il  s’était  produit  une  lésion  de  la  paroi  d’une  veine. 
Voici,  à  titre  d’exemple,  l’observation  d’une  de  nos  malades. 

M“»  Metr...,  âgée  de  64  ans,  se  plaint  de  céphalée  d’effort;  celle-ci  s’est  installée  brus¬ 
quement  dans  les  conditions  suivantes  ;  alors  que  son  dentiste  lui  prenait  ses  empreintes 

(1)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Blamoutier.  Syndrome  de  vaso-dilatation  hémi¬ 
céphalique  d’origine  sympathique.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1925,  p.  1489. 
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dentaires  avec  du  plâtre,  elle  éprouve  un  violent  dégoût,  fait  des  efforts  pour  vomir 
et  ressent  une  vive  douleur  au  sommet  de  la  tête,  comme  si  quelque  chose  se  rompait. 
Par  la  suite,  le  moindre  effort  réveille  au  même  point  une  douleur  aiguë,  suivie  d’un 
endolorissement  d’une  dizaine  de  minutes. 

La  phénolisation  du  ganglion  sphéno-palatin  fait  disparaître  cette  céphalée  d’effort. 

On  a  préconisé  pour  combattre  cette  céphalée  d’effort  les  toniques 
veineux  (adrénaline,  posthypophyse),  espérant  ainsi  augmenter  la  résis¬ 
tance  des  veines  à  la  distension. 

La  phénolisation  du  ganglion  sphénopalatin  nous  a  donné  dans  plu¬ 
sieurs  cas  d’excellents  résultats  ;  elle  agit  sans  doute  en  diminuant  la 
sensibilité  vasculaire. 


4.  —  Céphalée  symptomatique  des  lésions  du  sympathique  cervical. 

La  céphalée  symptomatique  des  lésions  du  sympathique  cervieal  met 
iiien  en  évidence  le  rôle  des  perturbations  de  la  circulation  céphalique 
dans  la  produetion  de  certaines  céphalées. 

Les  lésions  du  sympathique  cervical,  qu’elles  soient  opératoires 
(Leriche  et  Fontaine),  traumatiques  (Weir  Mitchel,  Néri),  secondaires  à 
une  arthrite  cervicale  chronique  (Barré  et  Liéou),  déterminent  en  effet 
une  hyperalgésie  des  territoires  correspondants.  II  en  résulte  un  syn¬ 
drome  complexe,  avec,  au  premier  plan,  la  céphalée. 

La  céphalée  est  d’ordinaire  unilatérale,  du  même  côté  que  les  lésions  du 
sympathique  cervical  ;  sur  un  fond  de  céphalée  continue,  mais  sourde, 
se  greffent  des  crises  avec  battements  très  pénibles,  surtout  à  l’occasion 
4es  efforts,  traduisant  le  dérèglement  de  la  vaso-motricité  cérébrale  ; 
toute  une  série  de  troubles  de  même  nature  font  d’ailleurs  cortège  à  cette 
céphalée  :  photophobie,  bourdonnements  d’oreilles,  vertiges,  état  nau¬ 
séeux,  fatigabilité  physique. 
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LES  POINTS  DE  CONTACT  ENTRE  LE  PROCESSUS 
VASCULAIRE  ET  LES  AU-TRES  PROCESSUS  MORBIDES 

Ce  n’est  pas  déborder  le  cadre  de  notre  Rapport  que  de  faire  une 
étude  comparative  des  différents  processus  morbides  qui  frappent  le 
cerveau  et  d’envisager  les  nombreux  points  de  contact  qui  exis¬ 
tent  entre  le  processus  vasculaire  d’une  part,  et  les  processus  trauma¬ 
tique,  néoplasique,  infectieux,  toxique  et  dystrophique  d’autre  part. 

Le  retentissement  sur  le  cerveau  de  chacun  de  ces  processus  morbides 
comporte,  dans  les  cas  types,  quelques  caractéristiques  tenant  au  groupe¬ 
ment  symptomatique  et  au  mode  évolutif;  mais  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi,  l’examen  et  l’interrogatoire  n’apportant  parfois  qu’une  présomp¬ 
tion  en  faveur  d’un  processus  plutôt  que  d’un  autre.  Des  investigations 
complémentaires  sont  alors  nécessaires. 

Ce  qui  complique  encore  le  problème,  c’est  l’intrication  des  proces¬ 
sus  :  un  anévrysme  ou  un  hématome  ne  se  comportent  pas  autrement 
qu’une  néoformation,  mais  surtout,  si  les  processus  traumatique, 
néoplasique,  infectieux  ou  toxique  peuvent  retentir  directement  sur 
les  cellules  nerveuses,  bien  souvent  ils  ne  le  font  que  par  l’intermédiaire 
de  perturbations  de  la  circulation  cérébrale. 

I.  —  Traumatismes  crâniens  et  processus  vasculaire  (1). 

Mises  à  part  les  lésions  directes  du  parenchyme  cérébral  par  plaies 
pénétrantes  et  les  suppurations  cérébrales,  c’est  par  l’intermédiaire  des 
troubles  vaso-moteurs  cérébraux  et  des  hémorragies  qu’ils  déterminent, 
que  les  traumatismes  crâniens  retentissent  sur  le  cerveau. 

A.  —  Commotion  cérébrale. 

/  La  commotion  cérébrale  ne  diffère  en  rien  de  l’apoplexie  cérébrale. 

La  localisation  et  la  nature  du  traumatisme  importent  peu  ;  ce  qui 
compte,  c’est  la  force  vive  exercée  par  le  traumatisme,  l’intensité  du  choc 
et  sans  doute  sa  résonance  vibratoire. 

Le  blessé  est  dans  le  coma,  sans  connaissance,  inerte  et  insensible. 
Son  aspect,  à  lui  seul,  donne  des  indications  sur  la  gravité  immédiate  :  si 

(1)  Nous  avons  laissé  délibérément  de  côté  la  question  fort  complexe  des  trauma¬ 
tismes  crâniens  de  la  naissance  ;  ils  ont  été  remarquablement  étudiés  par  Pu.  Schwartz 
et  dans  la  thèse  de  Waitz  (1930),  inspirée  par  Ribadeau-Dümas. 
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le  blessé  est  pâle,  couvert  de  sueurs,  il  est  fort  à  craindre  qu'il  ne  meure 
rapidement  sans  avoir  repris  connaissance  ;  lorsque  le  visage  reste  coloré 
et  que  le  blessé  n’est  pas  complètement  inerte,  mais  quelque  peu  agité, 

1  état  est  moins  alarmant  et  souvent  même,  en  dehors  de  complications 
hémorragiques,  l’apoplexie  posttraumatique  est  de  courte  durée. 

Les  constatations,  faites  à  l’autopsie  de  commotionnés  ayant  succombé 
peu  de  temps  après  le  traumatisme,  sont  les  mêmes  que  dans  l’apoplexie 
cérébrale  :  dilatation  des  vaisseaux,  petites  hémorragies  multiples  et 
disséminées  (Schwartz  ;  Staemmler  et  Wolff  ;  Minkowski). 

A  l’autopsie  d’un  blessé  ayant  succombé  six  heures  après  un  trauma¬ 
tisme  crânien  compliqué  de  fracture  de  la  voûte,  nous  avons  trouvé, 
dans  les  deux  hémisphères  cérébraux,  plusieurs  foyers  hémorragiques 
sous-corticaux  de  dimensions  variables,  allant  de  celles  d’une  noisette  àl 
celle  d’une  grosse  amande,  et  dans  la  protubérance  et  le  cervelet  dq 
petites  suffusions  hémorragiques .  : 

La  commotion  cérébrale  ne  doit  donc  pas  être  attribuée  à  l’ébranle¬ 
ment  des  cellules  nerveuses,  mais  aux  perturbations  de  la  circulation 
cérébrale  déterminée  par  le  choc. 

Cette  notion  n’est  pas  nouvelle  :  elle  est  émise  par  Delpech,  en  1814, 
dans  le  Dictionnaire  des  Sciences  médicales  (article  Commotion)  :  «  Il  est 
assez  naturel  de  penser  que,  dans  cet  état  de  collapsus  où  la  commotion 
le  laisse,  le  cerveau  est  susceptible  d’engorgement  passif,  de  ce  qu’on  a 
appelé  stase  sanguine  ;  phénomène  que  l’on  observe  dans  les  contusions 
des  autres  organes,  et  qui  devient  la  source  de  complications  secon¬ 
daires.  » 


Ricker,  Schwartz  ont  repris  et  développé  cette  conception. 

Il  s’agit  d’une  apoplexie  en  tous  points  analogue  à  l’apoplexie  vascu¬ 
laire,  et  ayant  le  même  substratum  physiopathologique  :  vaso-dilatation 
paralytique  capillaro-veineuse  avec  stase,  qui  est  elle-même  responsable 
des  hémorragies. 


B.  —  Hémorragies  méningées. 

L’hémorragie  sous-arachnoïdienne  traumatique  peut  n’être  qu’une 
complication  de  l’apoplexie  commotionnelle.  On  doit  soupçonner  son 
existence  lorsque  le  coma  se  prolonge  et  que  l’examen  neurologique  met 
en  évidence  une  réaction  méningée  avec  des  signes  d’excitation  pyrami¬ 
dale,  ou  lorsque  se  produisent  des  crises  d’épilepsie.  Le  diagnostic  est 
aisément  confirmé  par  la  ponction  lombaire. 

L’hématome  extradural  relève,  en  règle  générale,  d’une  rupture  de  Tar¬ 
ière  méningée  moyenne,  provoquée  par  le  trait  de  fracture  ;  il  met  plu¬ 
sieurs  heures  à  se  former  et  ne  se  manifeste  cliniquement  qu’après  un 
intervalle  libre,  par  un  syndrome  de  compression  localisée  et  par  des 
aignes  d'hypertension  intracrânienne. 

On  ne  s’explique  pas  encore  très  bien  comment  se  produit  l'hématome 
sous-dural,  dont  l’extériorisation  clinique  est  tardive,  quelques  semaines 
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i  OU  quelques  mois  après  le  traumatisme.  Le  tableau  clinique  est  celui 
d’une  tumeur  cérébrale  :  signes  de  compression  localisée  et  d’hypertension 
intracrânienne  et  évolution  progressive;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 

L’observation,  dont  nous  donnons  ici  le  résumé,  a  fait  l’objet  d’une 
communication  à  la  Société  de  Neurologie  (1). 

Chez  un  traumatisé  du  crâne,  après  un  intervalle  libre  de  six  se¬ 
maines,  s’installe  en  deux  jours  une  hémiparésie  gauche  ;  bientôt  on 
assiste  à  la  régression  des  troubles,  si  bien  qu’un  mois  plus  tard  tout  est 
rentré  dans  l’ordre  Une  ponction  lombaire  met  en  évidence  une  hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachien,  d’ailleurs  modérée  (40  en  position 
couchée)  et  cliniquement  latente,  mais  les  examens  de  laboratoire  ne 
décèlent  aucune  modihcation  pathologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  aurait  pu  attribuer  cette  hémiparésie  régressive  à  un  spasme  vas¬ 
culaire,  mais  ce  diagnostic  ne  nous  satisfaisant  guère  nous  avons  poussé 
plus  loin  les  investigations.  Une  encéphalographie  après  injection  d’air 
par  voie  lombaire  a  mis  en  évidence  une  déformation  du  ventricule  droit 
qui  était  aplati  et  abaissé  et  un  déplacement  vers  la  gauche  de  T'ensem- 
ble  du  système  ventriculaire.  Etant  donné  les  commémoratifs,  le  diagnos¬ 
tic  d’hématome  sous-dural  est  le  plus  vraisemblable  ;  l’intervention  chi¬ 
rurgicale  confirme  ce  diagnostic. 

/  Cette  observation  nous  apprend  que  la  symptomatologie  et  l’héma¬ 
tome  sous-dural  peut  être  spontanément  régressive  et  en  imposer  pour 
'  une  simple  claudication  cérébrale. 

C.  —  Séquelles  des  traumatismes  cranio-cérébraüx. 

Le  syndrome  subjectif  tardif  postcommotionnel,  caractérisé  par  des  cé¬ 
phalées,  des  vertiges  et  surtout  par  une  intolérance  à  tout  effort  physique 
ou  psychique,  à  toute  émotion  et  à  la  chaleur,  qui  augmentent  les  trou¬ 
bles,  doit  être  attribué  à  des  perturbations  vaso-motrices  de  la  circulation 
cérébrale. 

I  Ces  perturbations  peuvent  être  le  fait  de  lésions  directes  de  vaisseaux 
cérébraux,  étant  dans  ce  cas  plus  ou  moins  localisées,  ou  d’une  atteinte 
des  centres  de  la  régulation  vaso-motrice,  indépendamment  de  toute  lé¬ 
sion  cérébrale  ;  n’observe-t-on  pas  un  syndrome  subjectif,  analogue  au  syn¬ 
drome  postcommotionnel,  à  la  suite  de  lésions  traumatiques  du  sympa¬ 
thique  cervical,  en  dehors  de  toute  commotion  cérébrale. 

[  Cela  n’exclut  pas  le  rôle  des  petites  lésions  cicatricielles,  parenchyma- 
j  teuses  ou  cortico-méningées,  dont  on  sait  la  fréquence  chez  les  trauma¬ 
tisés  du  crâne.  Mairet  et  Durante  (2),  dans  leur  étude  expérimentale  des 
lésions  commotionnelles,  trouvent,  chez  les  animaux  sacrifiés  longtemps 


(1)  Alajouanine,  de  Martel,  Thurel  et  Guillaume.  Hématome  sous-dural  trau¬ 
matique  à  symptomatologie  fruste  et  à  évolution  spontanément  régressive.  Revue  neuro¬ 
logique,  avril  1936. 

(2)  Mairet  et  Durante.  Contribution  à  l’étude  expérimentale  des  lésions  commo¬ 
tionnelles  (ieonographie).  Revue  neurologique,  1919,  p.  97. 
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après  la  commotion,  «  un  état  vacuolaire  portant  à  la  fois  sur  la  couche 
de  Bechterew  et  sur  celle  des  cellules  motrices,  qui  sont  elles-mêmes 
atrophiées.  Parfois  les  cellules  motrices,  au  lieu  d’être  disposées  en  séries 
linéaires,  sont  disposées  en  colonnes  radiées,  séparées  par  des  espaces 
privés  d’éléments  nobles.  Les  colonnes  de  cellules  persistantes  ont 
comme  axe  un  vaisseau  bien  conservé,  tandis  que  les  vaisseaux  manquent 
dans  les  espaces  où  les  cellules  ont  elles-mêmes  disparu .  Il  semble  que 
cette  columnisation  résulte  de  la  destruction  d’un  certain  nombre  de 
vaisseaux  radiés,  ayant  entraîné  celle  des  cellules  qu'ils  irriguaient  n. 

Les  cicatrices  cortico-méningées  sont  généralement  rendues  respon¬ 
sables  des  accès  de  migraine  et  des  crises  épileptiques,  qui  compliquent 
souvent  à  plus  ou  moins  longue  échéance  les  traumatismes  crâniens  ;  les 
constatations  chirurgicales  n’ont  fait  que  confirmer  ces  notions. 

Voici  résumée  une  observation  rapportée  par  Porot  (1). 

Une  femme  de  40  ans  est  victime  d’un  accident  d’auto  en  juin  1930  :  elle  reçoit  un 
choc  sur  le  sommet  du  crâne  et  éprouve  une  douleur  très  vive,  suivie  d’un  court  éblouis¬ 
sement. 

Au  début  de  1932  apparaissent  des  céphalées  occipitales  et  des  crises  paresthésiques 
brachiales  droites  avec  céphalée. 

Une  intervention,  le  21  juin  1932,  met  en  évidence,  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
de  la  pariétale  ascendante  gauche,  une  plaque  méningée  d’aspect  opalin,  de  deux  centi- 
ciètres  de  côté. 

Après  l’opération,  les  crises  paresthésiques  disparaissent  ;  seules  surviennent  de  temps 
en  temps  de  petites  migraines  dans  l’hémicrâne  gauche. 

Le  3  février  1934  se  produit  brusquement  une  paralysie  du  bras  droit  avec  aphasie 
surtout  motrice,  suivie  d’une  migraine  violente. 

Le  7  lévrier,  après  une  injection  d’acétylcholine,  l’aphasie  commence  à  s’améliorer; 
quelques  mouvements  réapparaissent  dans  les  doigts. 

Le  8  mars,  il  ne  reste  qu’une  lenteur  de  la  parole. 


IL  —  Néoformations  intracrâniennes  et  processus  vasculaire. 

Le  tableau  clinique  des  néoformations  intracrâniennes  s’oppose  point 
par  point,  et  par  le  groupement  symptomatique,  et  par  le  mode  évolutif, 
à  celui  des  lésions  vasculaires  cérébrales,  tout  au  moins  dans  les  cas 
types. 

Le  retentissement  sur  le  cerveau  d’une  oblitération  artérielle  est  brus¬ 
que,  d’emblée  au  maximum,  et,  hormis  les  cas  mortels,  l’évolution  est, 
dans  une  certaine  mesure,  régressive  ;  d’autre  part,  il  est  limité  au  dépar¬ 
tement  vasculaire  correspondant  et  se  traduit  par  un  groupement  symp¬ 
tomatique,  qui  parfois,  à  lui  seul,  est  caractéristique.  Au  contraire,  une 
néoformation,  qui,  née  en  un  point,  augmente  peu  à  peu  de  volume  et  en¬ 
vahit  ou  comprime  les  territoires  avoisinants,  a  une  évolution  progres¬ 
sive  et  sa  symptomatologie,  qui  s’enrichit  de  jour  en  jour,  ne  correspond 
pas  à  un  département  vasculaire,  mais  à  une  région. 


(1)  Porot.  Marseille  médical,  15  avril  1934. 
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En  réalité,  l’opposition  qui  sépare  les  deux  processus  morbides  n’est 
pas  absolue  :  le  processus  vasculaire  peut  en  imposer  au  premier  abord 
pour  une  tumeur,  et  inversement  une  tumeur  cérébrale  peut  se  manifester 
par  des  troubles  circulatoires. 


A.  —  Les  lésions  vasculaires  peuvent  en  imposer  pour  une 

TUMEUR  CÉRÉRRALE. 

Le  processus  vasculaire  ne  comporte  pas  uniquement  des  lésions  en 
foyer,  caractéristiques  par  le  groupement  symptomatique  et  l’évolution 
régressive. 

U  artériosclérose  cérébrale  peut  aboutir  à  la  production  d’une  désinté¬ 
gration  nerveuse  diffuse,  qui  ne  s’extériorise  que  tardivement  par  un  af¬ 
faiblissement  progressif  et  insidieux  des  différentes  fonctions  cérébrales, 
La  symptomatologie  ne  devient  caractéristique  qu’à  un  stade  avancé  avec 
le  développement  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  ;  dans  les  débuts,  les 
troubles  ne  présentent  en  eux-mêmes  aucun  caractère  particulier,  et,  s’il 
s’agit  de  sujets  relativement  jeunes,  aux  environs  de  la  quarantaine,  ils 
donnent  généralement  lieu  à  des  interprétations  erronées  ;  il  en  est  ainsi 
surtout  lorsque  se  produisent,  comme  premières  manifestations,  des  crises 
d’épilepsie. 

L’épilepsie  de  l’artériosclérose  cérébrale  est  connue  depuis  longtemps  ; 
Grasset  s’exprime  ainsi  à  son  sujet  :  «  Je  crois  qu’il  faut  attribuer  à  la 
cérébrosclérose  beaucoup  d’épilepsies  survenues  à  un  âge  avancé,  qui 
sont  des  épilepsies  symptomatiques,  des  épilepsies  d’artériosclérose.  J'ai 
insisté  sur  l’importance  clinique  des  vertiges  dans  l’histoire  de  l’arté¬ 
riosclérose,  et  montré  qu’il  y  a  un  degré  élevé  de  ce  vertige,  qui  est  l’at¬ 
taque  épileptiforme  en  dehors  de  toute  urémie  et  de  pouls  lent  permanent. 
Il  faut  penser  à  cette  cause  toutes  les  fois  que  l’épilepsie  apparaît  au  delà 
de  quarante  ans  et  qu’on  ne  peut  la  rapporter  à  une  lésion  syphilitique  ». 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’apparition  chez  un  adulte  de  crises 
d’épilepsie  généralisée  ou  bravais-jacksonienne,  fait  tout  d’abord  songer 
à  la  possibilité  d’une  tumeur  cérébrale,  surtout  lorsque  se  surajoute  une 
hypertension  intracrânienne,  vérifiée  par  l’examen  ophtalmologique  qui 
met  en  évidence  un  œdème  de  la  papille,  et  par  la  ponction  lombaire  qui 
décèle  une  augmentation  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
l’hypothèse  de  tumeur  cérébrale  est  parfois  rendue  plus  vraisemblable 
encore  par  la  constatation  d’une  dissociation  albumino-cytologique. 

Nous  suivons  depuis  1926  un  malade  qui,  pendant  les  trois  premières  années,  présente 
comme  seuls  symptômes  des  crises  d’épilepsie  (crises  généralisées  ou,  plus  souvent, 
équivalents  psychiques).  L’examen  neurologique  ne  révèle  alors  qu’un  signe  objectif, 
un  clonus  du  pied  gauche.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  hypertendu,  45  en  position 
couchée,  et  riche  en  albumine,  0  gr.  60  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang. 

Tout  porte  à  croire,  chez  cet  homme  de  40  ans,  à  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale. 
Cependant  la  tension  artérielle  est  élevée  (maxima  22)  et  l’interrogatoire  met  en  évi- 
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dence  quelques  troubles  affectifs  (hyperémotivité  et  irritabilité)  et  des  mictions  fré¬ 
quentes  et  impérieuses. 

La  quatrième  année  le  tableau  clinique  se  précise  ;  des  symptômes  pyramidaux  bila¬ 
téraux  et  un  syndrome  pseudo-bulbaire  traduisent  le  développement  progressif 
d’une  cérébrosclérose. 

Egas  Moniz  (1),  chez  un  malade  de  47  ans,  présentant  des  crises  épileptiques  d’abord 
jacksoniennes  gauches,  puis  généralisées,  des  céphalées  et  des  vomissements  au  moment 
des  crises,  une  atrophie  secondaire  des  nerfs  optiques  avec  diminution  de  la  vision,  pense 
à  une  tumeur  cérébrale  ;  or,  il  s’agissait  d’une  affection  vasculaire,  vérifiée  anatomique¬ 
ment. 

Abrami,  Gallois  et  Fouquet  (2)  rapportent  l’observation  d’une  malade  âgée  de  56  ans, 
hypertendue  depuis  plusieurs  années.  L’apparition  de  céphalées  progressives,  de  vomis¬ 
sements,  de  crises  d’épilepsie,  de  torpeur,  d’amblyopie,  la  constatation  d’un  oedème 
papillaire  sans  hémorragies  ni  exsudais,  d’une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (60  en  position  couchée),  en  imposent  pour  une  tumeur  cérébrale  et  font  pratiquer 
une  trépanation  décompressive.  Le  malade  meurt  et  à  l’autopsie  on  ne  trouve  aucune 
tumeur  cérébrale. 

Depuis  quelques  années  les  observations  de  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  chez  les  hypertendus  artériels  se  sont  multipliées;  beau¬ 
coup,  il  est  vrai,  manquent  de  contrôle  opératoire  ou  nécropsique. 

La  connaissance  de  tels  faits  impose  une  grande  prudence  :  avant  d’at¬ 
tribuer  l’hypertension  intracrânienne  à  une  tumeur  cérébrale,  on  ne  man¬ 
quera  pas  d’explorer  avec  soin  le  système  cardio-artériel  (tension  arté¬ 
rielle,  état  des  artères  périphériques)  et  les  fonctions  rénales  (recherche  de 
i’albumine  dans  les  urines,  dosage  de  l’urée  dans  le  sang). 

La  constatation  d’une  hypertension  artérielle  et  d’une  augmentation  du 
taux  de  l’urée  sanguine  n’autorise  pas  cependant  à  éliminer  le  diagnostic 
de  tumeur  et  à  rattacher  tous  les  troubles  au  processus  vasculaire.  Nous 
trouvons  dans  la  thèse  de  Puig(3),  sur  les  tumeurs  méningées  crâniennes, 
l’ohservation  suivante  : 

Mme  X...,  40  ans,  est  présentée  le  13  janvier  1925  à  la  Société  d’Ophtalmologie  de 
Lyon  par  Rollet  et  Colrat,  avec  le  diagnostic  de  pseudo-tumeur  cérébrale.  Elle  était 
Sujette  depuis  plusieurs  années  à  des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  danslebras 
gauche,  sans  signes  de  la  série  pyramidale,  et  l’apparition  d’une  amblyopie  progressive 
avait  lait  pratiquer  un  examen  du  fond  d’œil  et  une  ponction  lombaire,  qui  avaient 
hiis  en  évidence  un  œdème  papillaire  bilatéral  et  une  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (50  au  manomètre  de  Claude)  ;  mais  la  malade  était  hypertendue  (23-17)  et  le 
taux  de  l’urée  sanguine  était  de  1  gr.  07. 

Il  avait  semblé  légitime  aux  auteurs,  après  une  observation  prolongée,  de  porter  le 
diagnostic  d’œdème  papillaire  par  méningite  séreuse  urémique. 

Or,  quelques  mois  plus  tard,  la  malade  revient  avec  une  amaurose  complète,  des  cépha¬ 
lées,  des  vomissements  ;  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  est  à  87  et  on  constate 
Une  forte  dissociation  albumino-cytologique.  Une  trépanation  décompressive  permet  de 
découvrir  et  d’enlever  un  volumineux  méningiome  de  la  région  rolandique. 


(1)  Egas  Moniz.  Le  syndrome  de  la  pseudo-hypertension  crânienne  artério-scléreuse. 
L'Encéphale,  1929,  p.  837. 

(2)  Abrami,  Gallois  et  Fouquet.  PapiUites  œdémateuses  pseudotumorales  dans 
l’hypertension  artérielle.  Soc.  d'ophlalmologie. 

(3)  PuiG.  Les  tumeurs  méningées  crâniennes.  Thèse  Lyon,  1927. 
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La  malade  a  guéri,  et,  deux  ans  après  l’intervention,  la  tension  artérielle  s’était 
abaissée  à  18-10  et  le  taux  de  l’urée  sanguine  était  normal. 

Il  ne  faut  donc  pas  oublier  que  l’hypertension  artérielle  peut  être  le 
fait  de  certaines  tumeurs  cérébrales. 

D’autre  part,  avant  de  donner  une  signification  à  l’hypertension  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  Planques,  Riser  et  Sorel  (1)  insistent  sur  la 
nécessité  de  prendre  la  tension  veineuse.  L’hypertension  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  garde  sa  valeur  sémiologique  et  n’oriente  le  diagnostic 
vers  une  tumeur  cérébrale  que  lorsque  la  tension  veineuse  est  normale  ; 
l’hypertension  veineuse  s’accompagne  en  effet  d’une  augmentation  de  la 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  :  c’est  elle  qui  est  responsable  de 
l’hypertension  céphalo-rachidienne  chez  les  hypertendus  artériels. 

En  fin  de  compte,  il  est  souvent  nécessaire  pour  établir  le  diagnostic 
avec  certitude  de  recourir  à  l’encéphalographie  ou  à  la  ventriculographie. 

11  n’est  pas  jusqu’aux  lésions  vasculaires  en  foyer,  ramollissement  ou 
hémorragie,  qui  ne  puissent  donner  lieu  à  une  confusion  avec  les  tumeurs 
cérébrales. 

Raymond  Sorel  (2)  rapporte  plusieurs  observations  où  des  manifestations  épilep¬ 
tiques  à  type  jacksonien  ont  précédé  de  huit  à  vingt  jours  l’avènement  du  ramollisse- 
,  ment;  dans  de  tels  cas,  selon  la  remarque  de  l’auteur,  avant  de  penser  à  l’imminence  d’un 
ramollissement  cérébral,  on  est  plutôt  enclin  à  émettre  l’hypothèse  de  tumeur. 

Dans  deux  observations  de  G.  Guillain  et  Thévenard  (3),  le  début  des  accidents  par  des 
phénomènes  paralytiques  à  distribution  hémiplégique  avait  fait  porter  le  diagnostic 
de  ramollissement  cérébral  ;  mais  ce  diagnostic  fut  mis  en  doute  quand  apparurent,  six 
mois  ou  un  an  après  les  accidents  parétiques,  des  crises  jacksoniennes  de  plus  en  plus 
fréquentes  et  de  plus  en  plus  intenses  et  s’accompagnant  d’une  aggravation  des  phéno¬ 
mènes  paralytiques,  ce  qui  pouvait  laisser  croire  à  une  néoformation  progressivement 
extensive,  d’autant  plus  que  la  constatation  d’un  certain  degré  d’hypertension  et  d’hy- 
peralbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  était  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Or,  le 
diagnostic  de  lésion  d’origine  vasculaire  était  le  bon,  ainsi  que  l’a  montré  l’intervention 
exploratrice. 

Dans  une  observation  de  Cl.  Vincent,  le  début  est  marqué  par  des  crises  motrices  avec 
déviation  de  la  face  à  droite  et  contracture  du  membre  supérieur  droit.  Pendant  toute 
la  durée  de  l’observation,  il  existe  des  troubles  de  la  mémoire  pour  les  faits  récents,  une 
parésie  faciale  droite,  une  abolition  du  réflexe  cutané  abdominal  droit  et  une  céphalée 
très  vive  localisée  à  la  région  frontale  gauche.  L’examen  ophtalmologique  montre  un 
oedème  papillaire.  La  tension  artérielle  est  de  22-12.  A  l’intervention,  on  trouve  un 
foyer  malacique  du  côté  gauche  au  niveau  de  F2  Fl  très  étendu  en  avant  et  adjacent 
en  arrière  au  sillon  prérolandique.  Le  malade  meurt  d’une  hémorragie  cérébrale  en 
plein  foyer  malacique. 

L’observation  de  Jentzer  et  de  Morsier  (4)  est  très  instructive. 

(1)  Planques,  Riser  et  Sorel.  La  pression  rachidienne  chez  les  hypertendus  arté¬ 
riels.  La  Presse  médicale,  avril  1933,  p.  513. 

(2)  Raymond  Sorel.  Epilepsie  bravais-jacksonienne  précédant  le  ramollissement 
cérébral.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1931,  p.  88. 

(3)  G.  Guillain  et  Thévenard.  Epilepsie  bravais-jacksonienne  extracorticale. 
Annales  de  médecine,  juin  1928,  p.  58. 

(4)  Jentzer  et  de  Morsier.  Traitement  chirurgical  des  crises  jacksoniennes  post¬ 
apoplectiques.  Importance  de  l’œdème  cérébral  qui  accompagne  les  foyers  vasculaires. 
Revue  Neurologique,  juin  1932. 
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Il  s’agit  d’un  homme  de  53  ans,  qui,  le  30  juillet  1930,  après  15  jours  de  céphalées,  pré¬ 
sente  une  crise  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  gauche  avec  perte  de  connaissance  et  le 
lendemain  une  nouvelle  crise  suivie  d’une  parésie  du  membre  supérieur  gauche. 

Le  22  décembre  1930,  et  à  partir  du  9  mars  1931,  se  produisent  des  crises  bravais-jack- 
soniennes  brachiales  gauches,  très  douloureuses,  et  se  terminant  par  une  perte  de  con¬ 
naissance. 

A  l’examen  on  constate  une  parésie  avec  contracture  du  membre  supérieur  gauche, 
une  parésie  faciale  gauche  et  une  parésie  des  mouvements  volontaires  des  globes  ocu¬ 
laires  vers  la  gauche. 

La  tension  artérielle  est  élevée  (22-10),  mais  celle  du  liquide  céphalo-rachidien  l’est 
plus  encore  (57)  et  la  ventriculographie  met  en  évidence  une  amputation  de  la  corne 
frontale  droite,  imposant  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite. 

A  l’intervention,  le  12  mars  1931,  les  méninges  molles  et  la  substance  cérébrale  appa¬ 
raissent  très  œdématiées  et  font  hernie  à  travers  l’incision  de  la  dure-mère.  L’incision  de 
la  méninge  molle,  puis  de  la  substance  cérébrale,  donne  issue  à  une  grande  quantité  de 
liquide  séreu.x,  et  est  suivie  d’un  affaissement  considérable  de  la  substance  cérébrale. 

Les  céphalées  et  les  crises  bravais-jacksoniennes  disparaissent  pendant  plus  de  6  mois, 
niais  en  septembre  1931  elles  sont  de  retour  et  le  3  avril  1932  le  malade  meurt  après  une 
forte  crise. 

L’examen  anatomique  permet  de  vérifier  le  diagnostic  de  ramollissement  cérébral, 
porté  lors  de  l’intervention. 

Le  lobe  frontal  droit  est  très  réduit  de  volume.  La  partie  exteri^  du  lobe  préfrontal 
présente  un  foyer  de  ramollissement  ancien  en  forme  de  cuvette  ;  le  ramollissement 
pénètre  comme  un  coin  et  atteint  le  ventricule  latéral  au-dessus  du  noyau  caudé.  Par 
ailleurs,  on  constate  un  ramollissement  récent  dans  le  territoire  de  la  cérébrale  antérieure. 

Un  foyer  de  ramollissement  peut  donc  se  compliquer  d’un  œdème  de 
la  substance  cérébrale  et  des  méninges  molles,  et  se  manifester  de  ce 
fait  par  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  et  d’irritation,  qui  ris¬ 
quent  d’en  imposer  pour  une  tumeur.  L’erreur  de  diagnostic  est  d’ail¬ 
leurs  utile  dans  de  tels  cas,  puisqu’il  est  possible  de  drainer  l’œdème  cé¬ 
rébro-méningé  et  de  faire  ainsi  disparaître  les  crises  bravais-jackso¬ 
niennes. 

Certaines  hémorragies  cérébrales,  celles  qui  sont  dues  à  une  rupture  arté¬ 
rielle  primitive,  se  manifestent  tout  d’abord  par  un  syndrome  focal  au¬ 
quel  se  surajoutent  bientôt  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  et 
n’aboutissent  au  coma  que  secondairement;  elles  peuvent  être  prises  pour 
des  néoformations  à  évolution  aiguë.  La  confusion  a  été  faite  par  Challiol 
dans  un  cas  d’hémorragie  de  la  fosse  de  Sylvius.  Une  telle  erreur  peut 
d’ailleurs  être  favorable,  en  ce  sens  qu’elle  entraîne  une  intervention  chi¬ 
rurgicale,  qui  peut  fort  bien  réussir,  lorsque  l’hémorragie  est  limitée, 
Constituant  un  véritable  hématome  cérébral  ;  c’est  ainsi  que  de  Martel  et 
Guillaume  ont  opéré  avec  succès  un  cas  d’hémorragie  cérébrale,  dont 
nous  avons  rapporté  l’observation  plus  haut. 


B .  —  Les  tumeurs  cérébrales  peuvent  être  masquées  par  des 

TROUBLES  CIRCULATOIRES . 

S’il  est  relativement  fréquent  de  prendre  une  lésion  vasculaire  pour 
une  tumeur,  l’erreur  inverse  est  plus  rare,  mais  elle  est  néfaste  :  croire  à 
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tort  à  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale  ne  comporte  pas  de  conséquence 
grave  puisqu’on  demande  toujours  confirmation  du  diagnostic  clinique  à 
l’encéphalographie  ou  à  la  ventriculographie  ;  par  contre,  méconnaître 
une  tumeur,  c’est  priver  le  malade  des  bienfaits  de  la  neurochirurgie. 

Une  tumeur  cérébrale,  jusque-là  latente,  peut  s’extérioriser  brusque¬ 
ment  à  la  manière  des  lésions  vasculaires  en  foyer,  qu’elle  soit  le  siège 
d’une  hémorragie  ou  qu’elle  retentisse  sur  un  vaisseau  voisin,  entraînant 
la  mort  physiologique  ou  anatomique  du  territoire  correspondant. 

L’hémorragie  intranéoplasique  donne  toujours  lieu  à  une  erreur  d’in¬ 
terprétation  lorsque  la  tumeur  était  jusque-là  latente  ;  la  confusion  peut 
même  être  commise  sur  la  table  d’autopsie  :  les  foyers  hémorragiques  de 
topographie  anormale  doivent  faire  rechercher  un  processus  latent  de  glio- 
matose  cérébrale  (G.  Guillain). 

Harry  Parker  rapporte  deux  cas  où  la  tumeur  cérébrale  est  masquée 
par  un  ramollissement. 

Le  premier  a  trait  à  un  spongioblastome  du  lobe  temporal  gauche,  qui  est  resté  latent 
jusqu’au  jour  où,  thrombosant  la  sylvienne,  il  engendre  un  ramollissement. 

Dans  le  second  cas  il  s’agit  d’une  tumeur  associée  à  un  ramollissement  diffus  et  à  un 
liquide  céphalo-rachidien  trouble. 

Dans  le  livre  de  De  Martel  et  Guillaume  sur  les  tumeurs  cérébrales, 
nous  relevons  l’observation  VII. 

Chez  un  homme  de  45  ans  s’installe  en  quelques  heures  une  hémiplégie  gauche  com¬ 
plète  ;  pendant  deux  mois  le  malade  est  traité  par  l’acétylcholine  et  on  assiste  à  une  ré¬ 
gression  notable  de  l’hémiplégie. 

L’apparition  de  céphalées,  de  troubles  psychiques  et  surtout  d’une  stase  papillaire 
bilatérale  fait  rectifier  le  diagnostic  et  on  découvre  à  l’intervention  une  tumeur  parié¬ 
tale  droite. 

L’observation  suivante  a  donné  lieu  également  à  une  erreur  d’interpré¬ 
tation,  qui  a  pu  être  réparée  grâce  à  l’encéphalographie. 

11  s’agit  d’une  malade  de  56  ans  qui  présente  tout  d’abord  des  crises  d’épilepsie  bra- 
vais-jacksonienne  droite  ;  à  la  suite  d’une  crise  s’installe  une  hémiplégie  droite  persis¬ 
tante.  La  malade  est  hospitalisée  dans  un  service  de  neurologie,  où  elle  est  considérée 
comme  atteinte  d’une  hémiplégie  d’origine  vasculaire  ;  l’évolution  régressive  de  l’hémi¬ 
plégie  semble  tout  d’abord  confirmer  ce  diagnostic. 

Mais  quatre  mois  plus  tard,  brusquement  l’hémiplégie  droite  redevient  complète 
et  la  malade  entre  dans  notre  service.' 

Tenant  compte  des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  initiales  et  en  l’absence 
d’hypertension  artérielle,  nous  poussons  plus  loin  les  investigations.  La  ponction  lom¬ 
baire  met  en  évidence  une  dissociation  albumino-cytologique  et  l’encéphalographie 
révèle  l’existence  d’une  volumineuse  tumeur  de  l’hémisphère  cérébral  gauche. 


Les  tumeurs  métastatiques  du  cerveau  débutent  souvent  par  un  syn¬ 
drome  focal  qui  s’installe  rapidement  et  a  une  évolution  régressive  (Glo- 
bus  et  Selinski  ;  Paillas  ;  R.  Garcin  et  R.  Huguenin)  ;  tout  porte  à  croire 
que  cet  épisode  initial  est  le  fait  d’une  embolie  néoplasique  et  traduit 
l’existence  d’un  véritable  ramollissement  cérébral. 
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Il  faut  également  se  méfier  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  et  re¬ 
courir  systématiquement  à  l’encéphalographie  avant  de  les  attribuer  à 
une  lésion  cicatricielle  non  évolutive  ;  en  agissant  ainsi  on  ne  risque  pas 
de  méconnaître  les  tumeurs  cérébrales,  qui  restent  des  mois  et  des  années 
sans  déterminer  de  signes  déficitaires  focaux,  ni  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  ne  se  manifestant  que  par  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  ; 
épilepsie  bravais-jacksonienne,  hémiplégies  intermittentes  de  courte 
durée,  migraine  accompagnée. 

Un  malade  de  Tinel  (1)  tait  en  dix-huit  mois  cinq  crises  d’hémiplégie  droite  transi¬ 
toire,  puis  en  deux  mois  trois  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  droite  avec  hémi¬ 
plégie,  passagère  après  les  deux  premières  crises,  incomplètement  régressive  après  la 
Uermere.  Il  est  confié  à  de  Martel,  qui  enlève  un  méningiome  de  la  région  rolandique 
supérieure  gauche, 

Roger  et  Sarradon  trouvent  à  l’autopsie  d’un  malade  ayant  présenté  des  crises  de 
paresthésie  brachio-faciale  et  d’aphasie,  alternant  avec  des  crises  jacksoniennes,  un 
tuberculome  méningo-cortical  rolandique  en  contact  étroit  avec  l’artère  sylvienne. 

Pôrot  (2)  relève  dans  le  passé  de  deux  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale  des  acci¬ 
dents  transitoires,  liés  à  des  angiospasmes,  se  produisant  dans  le  territoire  qui  sera  plus 
tard  détruit  par  la  tumeur. 

Le  premier  malade,  âgé  de  50  ans,  se  présente  avec  une  aphasie  progressive  associée 
à  une  hémiparésie  droite  et  à  une  légère  hémianopsie  latérale  homonyme  droite  ;  l’exa- 
men  ophtalmologique  met  en  évidence  une  stase  papillaire  bilatérale.  Trois  ans  aupara¬ 
vant  le  malade  avait  fait,  à  la  suite  d’une  crise  céphalalgique,  une  attaque  d’aphasie 
subite,  qui  avait  duré  quelques  secondes  et  avait  rapidement  régressé  ;  on  avait  alors 
porté  le  diagnostic  d’aphasie  migraineuse. 

Chez  le  deuxième  malade,  âgé  de  56  ans,  la  tumeur  cérébrale  est  reconnue  à  la  suite 
de  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  du  membre  inférieur  droit  survenues  en  1929 
6t  en  1931,  et  opérée  ;  il  s’agit  d’un  méningiome  du  sinus  longitudinal  supérieur  para- 
Wédian  gauche. 

Dans  les  antécédents  on  retrouve  : 

En  1921,  des  crises  de  paresthésies  crurales  droites,  brusques  sensations  de  brûlure 
à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite,  rappelant  les  crises  de  méralgie  paresthésique;- 

En  1922,  des  accès  de  pesanteur  avec  fourmillements  dans  lemembre  intérieur  droit, 
ontraînant  une  gêne  passagère  de  la  marche,  une  sorte  de  claudication  intermittente. 

Ces  crises  avaient  disparu  au  bout  de  quelques  mois  et  le  malade  était  resté  de  1922  à 
1929  sans  rien  éprouver,  jusqu’au  moment  où  apparurent  les  crises  jacksoniennes  sur  le 
blême  membre. 

Alajouanine,  Petit-Dutaillis  et  Monbrun  (3),  chez  un  malade  opéré  d’un  hémangiome 
occipital  droit,  retrouvent  un  long  passé  de  migraines  ophtalmiques  :  de  10  à  16  ans  les 
Crises  sont  typiques,  débutant  par  des  troubles  visuels  et  se  terminant  par  une  céphalée 
prédominant  dans  la  moitié  droite  de  la  tête  ;  de  16  à  45  ans  les  crises  sont  trustes,  ré¬ 
duites  aux  troubles  visuels  ;  à  partir  de  45  ans  les  crises  de  migraine  ophtalmique  sont  à 
nouveau  au  complet.  Ce  n’est  qu’à  47  ans  que  la  tumeur  s’extériorise  par  des  signes 


(1)  Tinel  et  Pottier.  Les  hémiplégies  intermittentes  par  angiospasme  cérébral.  La 
^''atique  médicale  française,  décembre  1934. 

(2)  PoROT.  Sur  quelques  cas  d’angiospasmes  cérébraux  symptomatiques.  Le  Sud  médi- 
<^al  et  chirurgical,  15  avril  1934. 

(3)  Alajouanine,'  Petit-Dutaillis  et  Monbrun.  Tumeur  occipitale  (hémangiome 
de  la  faux  du  cerveau)  avec  long  passé  de  migraines  ophtalmiques.  Hémianopsie  en 
quadrant  inférieur  ayant  rétrocédé  complètement  après  l’ablation  de  la  tumeur.  Revue 
neurologique,  1932,  1,  p.  111. 
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d’hypertension  intracrânienne  et  par  une  hémianopsie  latérale  homonyme  en  quadrant 
intérieur  gauche,  qui  d’ailleurs  rétrocédera  complètement  après  l’ablation  de  la  tumeur. 

Tinel,  de  Martel  et  Guillaume  (1)  rapportent  un  cas  de  méningiome  pariéto-occipital 
gauche  ne  s’étant  manifesté  pendant  quatorze  mois  que  par  des  migraines  accompa¬ 
gnées  d’une  sensation  d’engourdissement  de  la  main  droite.  Le  diagnostic  n’est  posé 
que  lors  de  la  survenue  de  phénomènes  aphasiques  et  de  la  constatation  d’une  stase 
papillaire  bilatérale  et  d’un  rétrécissement  de  la  moitié  droite  du  champ  visuel. 

Baruk  (2)  découvre  un  angiome  cérébral  chez  un  homme  de  36  ans,  qui  présente  de¬ 
puis  l’âge  de  13  ans  des  migraines  droites,  précédées  par  un  engourdissement  de  tout  le 
côté  gauche  et  par  des  troubles  visuels,  et  à  partir  de  30  ans  par  des  crises  jacksoniennes 
gauches  suivies  de  phénomènes  paralytiques  transitoires. 

Dans  tous  ces  cas  les  troubles  vaso-moteurs  n’ont  été  attribués  à  leur 
véritable  cause  que  rétrospectivement  :  à  eux  seuls  ils  n’ont  pas  retenu 
l’attention  outre  mesure,  et  le  diagnostic  de  tumeur  n’a  été  fait  que  tardi¬ 
vement  lors  de  l’apparition  de  manifestations  plus  caractéristiques  II  faut 
le  regretter,  car  la  précocité  du  diagnostic  compte  pour  beaucoup  dans 
les  résultats  de  la  neurochirurgie.  Seule  l’encéphalographie,  pratiquée 
systématiquement,  est  capable  de  dépister  la  tumeur  cérébrale  à  l’origine 
de  troubles  vaso-moteurs  d’apparence  banale,  tels  que  la  migraine. 


III.  —  Infections  et  processus  vasculaire. 

Les  points  de  contact  entre  le  processus  infectieux  et  le  processus  vas¬ 
culaire  sont  nombreux.  Ricker  soutient  même  que  les  manifestations  dites 
inflammatoires  des  tissus  relèvent  uniquement  de  troubles  circulatoires 
et  que  ceux-ci  se  produisent  sous  l’influence  directe  et  exclusive  d’irrita¬ 
tions  nerveuses  ;  en  faisant  varier  les  différents  degrés  de  l’irritation  ner¬ 
veuse,  cet  auteur  obtient  à  volonté  les  différentes  manifestations,  conges¬ 
tives  et  exsudatives.  Pour  notre  part  nous  admettons  volontiers  que  la 
congestion  cérébrale  est  un  des  éléments  des  formes  apoplectiques  ou  dé¬ 
lirantes  des  maladies  infectieuses  :  sclérose  en  plaques,  encéphalite,  etc... 

Il  n’est  pas  douteux,  non  plus,  que  le  processus  infectieux  joue  un  rôle 
important  dans  la  production  des  lésions  vasculaires,  dont  nous  avons 
étudié  le  retentissement  sur  le  cerveau, 
i  Un  grand  nombre  d’infections  générales  peuvent  se  localiser  sur  l’appa- 
j  reil  circulatoire  et  être  le  point  de  départ  d’embolies  ou  de  thromboses  des 
I  artères  cérébrales,  de  thrombophlébites  cérébrales.  ' 

Si  le  rôle  du  processus  infectieux  dans  la  genèse  de  l’artériosclérose 
reste  hypothétique  et  en  tout  cas  au  second  plan,  il  est  probable  qu’une 
poussée  d’artérite  infectieuse  surajoutée  est  à  l’origine  d’un  certain 


(1)  Tinel,  de  Martel  et  Guillaume.  Volumineux  méningiome  pariéto-occipital 
gauche.  Revue  neurologique,  1933,  I,  p.  198. 

(2)  Baruk.  Migraines  d’apparence  psychogénique  suivies  d’épilepsie  bravais-jack- 
sonienne  dans  un  cas  d’angiome  cérébral.  L'Encéphale,  1931,  p.  42. 
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nombre  de  ramollissements  ou  d’hémorragies  compliquant  l’artério¬ 
sclérose  cérébrale  ;  ces  accidents  sont  en  effet  souvent  précédés  d’un 
état  fébrile  dit  grippal  (G.  Guillain,  Alajouanine,  Bertrand  et  Gar- 
cin)  (1). 

Les  infections  cortico-méningées  peuvent  être  le  point  de  départ  de 
troubles  vaso-moteurs  cérébraux. 

Roger  et  Sarradon  (2;  rapportent  le  cas  d’un  jeune  homme  qui,  après  une  série  de 
migraines  ophtalmiques  graves,  fait  quelques  crises  d’hémiparesthésie  brachio-faciale 
gauche,  coexistant  avec  une  légère  réaction  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Ultérieurement  s’installe  une  parésie  du  membre  supérieur  gauche,  d’abord  transi¬ 
toire,  puis  permanente,  et  le  malade  meurt  d’une  méningite  tuberculeuse  cinq  mois 
plus  tard. 

Les  mêmes  auteurs  signalent  des  crises  paresthésiques  centrales  dans  les  méningites 
mélitococciques. 

Les  séquelles  cicatricielles  postinfectieuses,  plus  encore  que  les  lésions 
évolutives,  sont  susceptibles  de  déterminer  des  troubles  vaso-moteurs 
cérébraux  (migraine,  épilepsie)  et  dans  ce  cas  les  troubles  n’ont  guère 
tendance  à  la  régression. 

Les  désordres  dynamiques  de  la  circulation  cérébrale,  que  l’on  observe 
au  cours  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes,  doivent  être  attribués  à  des 
perturbations  neurovégétatives  et  n’ont  que  de  lointains  rapports  avec  le 
processus  infectieux.  L’évolution  rapidement  résolutive  des  ictus  apo¬ 
plectiques  et  hémiplégiques  des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques 
indique  bien  que  l’on  a  affaire  à  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux. 

Les  lésions  artérielles  sont  d’ailleurs  exceptionnelles  dans  la  paralysie 
générale  et  le  tabes  ;  d’autre  part  on  sait  que  le  tabes  est  l’une  des  mala¬ 
dies  du  système  nerveux  les  plus  riches  en  perturbations  neurovégéta¬ 
tives,  tout  au  moins  à  la  phase  d’excitation  (Bascourret)  (3). 

L’ictus  laryngé  tabétique,  qui  est  caractérisé  par  une  quinte  de  toux 
avec  sensation  de  constriction  de  la  gorge,  suivie  immédiatement  d’une 
perte  de  conscience  avec  chute  et  parfois  quelques  mouvements  convul¬ 
sifs,  relève  d’un  tout  autre  mécanisme  physiopathologique  que  l’apoplexie 
cérébrale  ;  il  s’agit  ici  d’une  perturbation  de  la  circulation  générale  ;  Kuz, 
qui  a  pu  assister  à  un  accès,  note  qu’au  cours  de  la  perte  de  conscience,  le 
pouls  est  faible  et  lent,  ce  qui  prouve  l’origine  syncopale  de  l’ictus  la¬ 
ryngé  (4). 


(1)  G.  Guillain,  Alajouanine,  Bertrand  et  Garcin.  Etude  anatomo-clinique  d’un 
l'amollissement  cérébelleux,  frappant  électivement  les  pédoncules  moyens  et  intérieurs 
d’un  côté.  Du  rôle  des  artérites  aiguës  dans  certains  ramollissements  des  athéromateux. 
Bevue  neurologique,  1929,  I,  p.  1263. 

(2)  Roger  et  Sarradon.  Formes  cliniques  des  spasmes  vasculaires  sylviens.  La 
Presse  médicale,  1934,  p.  130. 

(3)  Bascourret.  Les  troubles  vasculaires  du  tabes.  Thèse  Paris,  1927. 

(4)  Chavany  et  Daum.  A  propos  des  crises  laryngées  et  de  certaines  crises  vaso¬ 
motrices  de  l’extrémité  céphalique.  La  Presse  médicale,  28  septembre  1935,  p.  1505. 
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lY.  —  Intoxications  et  processus  vasculaire. 

Dans  le  chapitre  des  intoxications  on  range  à  tort  des  agents  patho¬ 
gènes  non  toxiques,  comme  l’oxyde  de  carbone  ;  d’autre  part  beaucoup 
d’accidents  provoqués  par  les  substances  toxiques  ne  sertiblent  pas  être 
le  fait  de  l’action  toxique  de  ces  substances  :  il  en  est  ainsi  le  plus  sou¬ 
vent  des  accidents  cérébraux  ;  quant  aux  complications  cérébrales  du  sa¬ 
turnisme,  des  néphrites,  de  la  gravidité,  elles  ont  une  pathogénie  complexe 
où  la  place  du  facteur  toxique  est  de  plus  en  plus  réduite. 

A.  —  Asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone. 

L’oxyde  de  carbone  n’est  pas  un  toxique,  il  prive  seulement  l’orga¬ 
nisme  d’oxygène  en  bloquant  l’hémoglobine  ;  il  n’est  même  pas  toxique 
pour  l’hémoglobine,  car  il  ne  l’altère  pas  et  ne  forme  pas  avec  elle  une 
combinaison  stable. 

C’est  l’asphyxie,  résultant  du  blocage  de  l’hémoglobine,  qui  est  en  cause, 
et  la  souffrance  des  cellules  nerveuses  est  moins  le  fait  du  manque 
d’oxygène  que  des  troubles  circulatoires  provoqués  par  l’asphyxie  :  vaso¬ 
dilatation  des  vaisseaux  cérébraux,  surtout  des  capillaires  et  des  veines, 
et  secondairement  thromboses  vasculaires  favorisées  par  la  stase  et  les 
altérations  sanguines,  ou  hémorragies  (1). 

Les  troubles  cérébraux  consistent  en  effet  en  céphalée  avec  sensation  de 
battements,  bientôt  suivie  d’obnubilation  intellectuelle  et  de  coma.  Lorsque 
par  une  intervention  précoce  et  énergique,  le  malade  est  ramené  à  la  vie, 
il  présente  parfois  des  séquelles  nerveuses  en  relation  avec  des  foyers  hé¬ 
morragiques  ou  nécrotiques,  qui  ont  une  prédilection  pour  la  région  des 
noyaux  gris  centraux. 

B.  —  Intoxications  médicamenteuses. 

Les  accidents  cérébraux  d’origine  médicamenteuse  ne  semblent  pas 
être  le  fait  d’une  action  toxique  sur  les  cellules  nerveuses  :  ils  sont,  en 
règle  générale,  déclenchés  par  des  doses  non  toxiques,  et  par  ailleurs  les 
mêmes  accidents  peuvent  être  provoqués  par  des  substances  non  toxiques 
même  à  doses  élevées.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  intoxication,  mais  d’une  in¬ 
tolérance  de  l’organisme,  et  celle-ci  se  manifeste  soit  par  des  troubles 
vaso-moteurs  cérébraux,  soit  par  des  perturbations  de  la  circulation 
générale,  susceptibles  de  retentir  à  leur  tour  sur  la  circulation  céré¬ 
brale. 

Beaucoup  d’accidents  cérébraux  d’origine  médicamenteuse  doivent  être 
attribués  à  un  choc  anaphylactique  et  aux  perturbations  circulatoires 

(1)  G.  Guillain,  Thuhel  et  Desoille,  à  propos  de  deux  cas  de  paralysies  périphé¬ 
riques  associées  à  des  oedèmes  et  des  ecchymoses,  soulignent  l’importance  des  troubles 
vaso-moteurs  dans  la  genèse  des  accidents  nerveux  déterminés  par  l’oxyde  de  carbone. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1931,  p.  36. 
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qui  l’accompagnent  :  parmi  celles-ci  l’affaissement  tensionnel  est  au  pre- 
nuer  plan.  Il  en  est  ainsi  dans  l’observation  personnelle  rapportée  plus 
haut,  ayant  trait  à  un  ictus  hémiplégique  consécutif  à  une  injection  de 
■vagotonine. 

Pasteur  Vallery-Radot  et  ses  collaborateurs  constatent  chez  le  lapin  en 
état  de  choc  anaphylactique  un  rétrécissement  des  artères  des  membres, 
fflis  en  évidence  par  l’artériographie,  et  l’attribuent  à  une  vaso-constric- 
tion,  mais  la  chute  de  pression  qui  accompagne  le  choc  peut  à  elle  seule 
en  rendre  compte. 

Les  constatations  anatomiques,  faites  d’ordinaire  sur  l'animal,  mettent 
en  évidence  le  rôle  des  troubles  circulatoires  dans  le  choc  anaphylac¬ 
tique.  Dechaume  et  Croizat  (1)  notent  dans  le  cerveau  de  leurs  animaux 
d  expérience  de  nombreux  petits  foyers  hémorragiques  ou  nécrotiques 
centrés  par  un  vaisseau  non  oblitéré.  R.  Garcin  et  Yvan  Bertrand  (2),  dans 
leur  étude  expérimentale  des  lésions  du  névraxe  consécutives  aux  chocs 
anaphylactiques  répétés  et  aux  injections  réitératives  espacées  d’albumine 
étrangère,  arrivent  aux  conclusions  suivantes:  «  A  côté  des  classiques  pro¬ 
cessus  de  l’infection  et  de  l’i  ntoxication ,  les  variations  circulatoires  brusques 
et  répétées  du  choc  au  niveau  des  centres  nerveux  méritent  peut-être  de 
figurer  parmi  les  causes  d’adultération  du  névraxe.  » 

Le  tableau  clinique  de  Vapoplexie  séreuse  postarsénobenzolique  rappelle 
fie  très  près  celui  de  l’œdème  aigu  cérébro-méningé,  lié  à  une  poussée  hy¬ 
pertensive  :  en  mêmé  temps  que  la  tension  artérielle  s’élève,  s’installe 
*ine  céphalée  qui  devient  rapidement  intolérable,  puis  surviennent  des 
crises  épileptiques,  parfois  subintrantes,  entre  lesquelles  le  malade  reste 
fians  le  coma.  L’hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  traduit 
1  existence  de  l’œdème  cérébro -méningé  :  elle  était  de  1  gr.  60  dans  l’ob¬ 
servation  rapportée  par  Chavany  et  Tournay  (3),  et  de  2  grammes  dans 
uu  cas  personnel.  L’évolution  est  le  plus  souvent  mortelle.  Nul  doute 
que  l’examen  anatomique  ne  mette  en  évidence  un  œdème  cérébro-mé- 
ningé  qui  correspond  d’ailleurs  à  ce  que  l’on  entend  sous  le  nom  d’apo- 
plexie  séreuse. 

C.  —  Saturnisme,  néphrites,  gravidité. 

L’encéphalopathie  saturnine,  l’éclampsie  des  néphrites,  l'éclampsie  puer¬ 
pérale  ont  pour  substratum  un  œdème  aigu  cérébro-méningé  dans  la 
production  duquel  l’hypertension  artérielle  et  les  perturbations  de  la  cir- 


_  (1)  Dechaume  et  Croizat.  Système  nerveux  et  anaphylaxie.  Faits  expérimentaux, 
documents  anatomo-cliniques.  Paris  médical,  10  octobre  1932,  p.  262. 

.  Garcin  et  Ivan  Bertrand.  Etude  expérimentale  des  lésions  du  névraxe  con¬ 

secutives  aux  chocs  anaphylactiques  répétés  et  aux  injections  réitératives  espacées 
U  albumine  étrangère.  Sur  quelques  considérations  pathogéniques  applicables  à  la 
'‘®“ropathologie  humaine.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.,  3  mai  1935,  p.  787. 

,  (3)  Chavany  et  R.  Tournay.  Apoplexie  séreuse  postarsénobenzolique  terminée  par 
®  guérison.  Revue  neurologique,  1931,  II,  p.  798. 
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culation  cérébrale  jouent  un  rôle  beaucoup  plus  important  que  l’intoxica¬ 
tion  urémique  ou  gravidique. 

A  l’autopsie  d’un  saturnin  hypertendu,  ayant  succombé  au  cours  d’un 
accès  éclamptique,  Ménétrier  trouve  un  œdème  cérébral  constatable  à 
l’œil  nu  et  au  microscope. 

Nous-même,  en  collaboration  avec  Hornet  et  Powilewicz  (1),  avons 
rapporté  une  observation  anatomo-clinique  d’éclampsie  postgravidique. 

Le  début,  au  7®  jour  du  posl  partum,  est  marqué  par  de  la  céphalée  et  des  nausées; 
le  9®  et  le  10®  jour  la  céphalée  augmente  ;  le  10®  jour  survient  une  crise  d’épilepsie  géné¬ 
ralisée  suivie  d’obnubilation  intellectuelle.  La  tension  artérielle  est  à  17-10  ;  le  taux  de 
l’urée  sanguine  est  normal  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  est  ambré,  contient  de  nom¬ 
breuses  hématies  et  0  gr.  50  d’albumine.  Le  ll®jour,  après  une  nuit  agitée  avec  délire 
et  trois  crises  d’épilepsie,  la  malade  succombe. 

A  l’autopsie  on  constate  un  œdème  cérébro-méningé  et  une  dilatation  des  vaisseaux 
pie-mériens  et  intracérébraux  ;  autour  des  premiers  et  dans  les  mailles  distendues  de 
la  méninge  on  voit  des  amas  de  leucocytes  et  quelques  hématies  ;  autour  des  seconds, 
les  espaces  périvasculaires  sont  élargis,  mais  sans  éléments  cellulaires.  Dans  le  paren¬ 
chyme  cérébral  on  trouve  des  altérations  cellulaires  par  plages,  là  où  les  vaisseaux  sont 
dilatés. 

On  s’accorde  pour  attribuer  à  la  rétention  chlorurée  et  à  l’œdème  céré¬ 
bral  les  accès  éclamptiques,  qui  surviennent  au  cours  des  néphrites  subaiguës, 
en  même  temps  qu’une  poussée  d’œdèmes  périphériques,  prédominant 
souvent  d’ailleurs  à  la  face. 

Les  hémiplégies  persistantes,  quel  que  soit  le  terrain,  traduisent  l’exis¬ 
tence  de  lésions  en  foyer,  ramollissement  ou  hémorragie  cérébrale,  à 
l’origine  desquels  nous  retrouvons  les  facteurs  habituels  :  lésions  des  vais¬ 
seaux  cérébraux,  hypertension  artérielle,  défaillance  cardiaque. 

Les  hémiplégies  et  les  aphasies  transitoires  sont  le  fait  de  facteurs  fonc¬ 
tionnels,  qu’il  s’agisse  de  perturbations  de  la  circulation  générale  extério¬ 
risant  un  déficit  circulatoire  cérébral  jusque-là  latent,  ou  de  troubles 
vaso-moteurs  cérébraux  déclenchés  parles  lésions  vasculaires  cérébrales. 

Frûhinsholz  et  Cornil  (2)  pensent  que  les  hémiplégies  transitoires  des 
accouchées,  tout  au  moins  dans  certains  cas,  sont  la  conséquence  d’une  in¬ 
fection  veineuse  cérébrale  thrombosique  d’origine  microbienne  ;  cette  ma¬ 
nière  de  voir  est  conforme  avec  ce  que  nous  savons  sur  la  variabilité  d'un 
jour  à  l’autre  des  troubles  circulatoires  consécutifs  aux  thrombophlébites 
cérébrales, 

V.  —  Atrophies  cérébrales  et  processus  vasculaire. 

A  l’artériosclérose  cérébrale,  qui  aboutit  à  la  production  de  lacunes  ou 
d’îlots  de  gliose  périvasculaires  disséminés  dans  la  substance  blanche  du 

(1)  Alajouanine,  Hornet  et  Powilewicz.  Œdème  cérébral  généralisé  avec  vaso¬ 
dilatation  diffuse  à  l’examen  anatomique  d’un  cas  d’éclampsie  tardive  du  post  partum 
avec  hémorragie  méningée  placentaire.  Revue  neurologique,  1936,  I,  p.  276. 

(2)  Frûhinsholz  et  Cornil.  Les  hémiplégies  et  les  aphasies  transitoires  des  accou¬ 
chées.  Presse  médicale,  11  mai  1929,  p.  617. 
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centre  ovale  et  clans  les  noyaux  gris  centraux,  et  qui  s’extériorise  à  la 
longue  par  des  troubles  moteurs  (syndrome  pseudo-bulbaire,  démarche  à 
petits  pas),  on  oppose  les  atrophies  corticales,  diffuses  ou  circonscrites, 
qui  se  manifestent  surtout  par  une  démence  rapidement  progressive,  à 
laquelle  se  surajoutent  souvent  des  troubles  aphasiques  et  parfois  une 
cécité  corticale,  et  qui  se  produisent  en  dehors  de  toute  lésion  vasculaire 
et  sont  attribuées  à  l’involution  sénile,  à  des  troubles  du  métabolisme. 

L’intégrité  des  artères  cérébrales  ne  permet  pas  d’éliminer  l’origine  vas¬ 
culaire  des  lésions,  étant  donnée  la  possibilité  de  perturbations  dyna- 
unques  de  la  circulation  cérébrale,  susceptibles  d’entraîner  à  la  longue 
*îcs“troubles  de  la  nutrition  cellulaire. 

La  topographie  des  lésions,  qui,  dans  les  atrophies  corticales  circons¬ 
crites,  sont  localisées  à  un  lobe  ou  à  un  groupe  de  circonvolutions,  ne 
tenant  aucun  compte  des  territoires  artériels,  ne  constitue  pas  non  plus 
un  argument  contre  leur  origine  vasculaire. 

Comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  la  division  de  l’encéphale  en  dépar¬ 
tements  vasculaires  relativement  indépendants  l’un  de  l’autre  ne  doit  pas 
être  poursuivie  jusque  dans  les  couches  superficielles  du  cortex  ;  celles-ci 
sont  en  effet  irriguées  par  des  artérioles  provenant  du  réseau  vasculaire 
cortico-méningé,  qui,  alimenté  par  les  différentes  artères  cérébrales,  forme 
un  tout  et  ne  souffre  pas  de  l’oblitération  de  l’une  ou  l’autre  des  artères 
cérébrales. 

Des  troubles  vaso-moteurs  localisés  au  réseau  vasculaire  cortico-mé- 
uingé,  et  plus  ou  moins  étendus  en  surface,  rendent  parfaitement  compte 
des  lésions  des  atrophies  corticales,  qui  portent  presque  exclusivement 
sur  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses  des  couches  superficielles  du  cortex 
et  qui  sont  diffuses  ou  circonscrites  à  un  lobe  ou  à  un  groupe  de  circon¬ 
volutions,  mais  toujours  bilatérales  et  symétriques. 

G.  Guillain  et  Ivan  Bertrand  (1),  à  propos  d’un  cas  d’atrophie  corticale 
Pariéto-occipitale  bilatérale  avec  intégrité  anatomique  des  artères  céré- 
l^rales,  font  un  rapprochement  entre  la  nécrose  atrophique  des  zones  symé¬ 
triques  du  cortex  cérébral  et  les  lésions  atrophiques  et  nécroliques  des  is¬ 
chémies  symétriques  des  extrémités.  D’ailleurs,  dans  leur  cas,  des  argu- 
uients  cliniques  militent  en  faveur  d  une  origine  vasculaire  :  apparition  à 
la  suite  d’une  exposition  prolongée  au  froid  de  céphalées  violentes  qui 
durent  trois  semaines  et  installation  en  quelques  jours  d’une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit,  puis  du  membre  supérieur  gauche,  et  d’une  cé¬ 
cité  corticale  ;  d’autre  part  la  malade  est  morte  dix  ans  plus  tard  à  la  suite 
d’une  apoplexie  cérébrale  avec  hémiplégie  gauche  ;  sa  tension  artérielle 
était  alors  très  élevée  (22-14). 

Cette  comparaison  entre  la  maladie  de  Raynaud  et  les  atrophies  cor- 


1).G.  Guillain  et  Ivan  Bertrand.  La  nécrose  atrophique  symétrique  des  oircon- 
voiutions  pariétales  ascendantes  et  des  circonvolutions  occipitales.  Forme  anatomo¬ 
clinique  encéphalique  des  ischémies  nccrotiques  symélriipies  des  extrémités.  Annales 
««  Médecine,  janvier  1932,  p.  37. 
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ticales  symétriques,  ou  tout  au  moins  certaines  d’entre  elles,  est  pleine¬ 
ment  satisfaisante. 

Ultérieurement  G.  Guillain  et  Ivan  Bertrand  (1)  sont  revenus,  il  est 
vrai,  sur  leur  première  interprétation  et  se  demandent  si  le  développement 
de  l’atrophie  n’est  pas  conditionné  par  l’architectonie  ;  la  plupart  des 
territoires  atrophiés  répondent  en  effet  au  même  type  architectonique, 
type  V  de  von  Economo  ou  Koniocortex.  Et  les  auteurs  de  conclure  : 
«  Comme  l’a  montré  Gans  en  1922,  la  maladie  de  Pick  doit  être  nettement 
séparée  des  syndromes  artérioscléreux  ;  il  faut  abandonner  pour  cette 
affection  toute  conception  vasculaire.  Les  théories  de  Vogt  sur  la  fragilité 
de  tel  ou  tel  complexe  cellulaire  ou  laminaire  nous  paraissent  en  l’espèce 
particulièrement  fécondes.  » 


VI.  —  Constitution  émotive  et  processus  vasculaire. 

La  fréquence,  avec  laquelle  on  retrouve  une  émotion  dans  les  commé¬ 
moratifs  de  certains  accidents  nerveux,  ne  nous  permet  pas  de  refuser  à 
l'émotion  un  rôle,  ne  serait-ce  que  comme  agent  occasionnel. 

L’émotion  est  d’ailleurs  elle-même  fonction  de  l’émotivité  et  ses  effets 
sont  d’autant  plus  grands  que  l’émotivité  est  plus  grande.  C’est  en  fin 
de  compte  la  constitution  émotive  qu’il  faut  incriminer,  puisque  c’est 
surtout  d’elle  que  dépend  la  fréquence  et  l'intensité  de  l’émotion  choc, 
capable,  sinon  de  créer,  tout  au  moins  de  déclencher  des  accidents  ner¬ 
veux.  Chacun  apporte  dans  sa  façon  de  réagir  aux  émotions  une  prédis¬ 
position  plus  ou  moins  grande  et  les  accidents  nerveux  qui  surviennent  à 
l’occasion  d’une  émotion  dépendent  de  l’état  pathologique  antérieur  du 
malade. 

L’émotion  ne  constitue  pas  seulement  un  phénomène  psychologique, 
elle  détermine  des  perturbations  importantes  dans  le  système  endocrino- 
sympathique,  qui  retentissent  à  leur  tour  sur  la  circulation  ;  il  n’y  aurait 
qu’une  différence  de  degré  entre  l’émotion  et  la  commotion  cérébrale. 

On  conçoit  donc  qu’un  choc  émotif,  du  fait  des  troubles  circulatoires 
qui  l’accompagnent,  puisse  intervenir  dans  le  déclenchement  de  l’apo¬ 
plexie  cérébrale  génératrice  d’hémorragie,  de  l’épilepsie,  de  la  mi¬ 
graine. 

L’émotion  est  également  suivie,  avec  un  certain  retard,  d’un  état  de 
dépression  nerveuse  avec  diminution  de  l’attention,  et  favorise  de  ce  fait 
la  suggestion  ou  l’autosuggestion,  qui  est  à  l’origine  des  accidents  hysté¬ 
riques  ;  comme  le  faisait  remarquer  Babinski,  le  pithiatisme  ne  se  produit 
pas  au  moment  de  l’émotion,  mais  beaucoup  plus  tard. 

L’observation  de  Tinel  et  Michon  (2)  est  très  démonstrative,  quant  à  la 

(1)  G.  Guillain  et  Ivan  Bertrand.  Distribution  architectonique  des  atrophies 
cérébraies  dans  deux  cas  de  maiadie  de  Pick.  Soc.  de  Biologie,  1935,  p.  391. 

(2)  Tinel  et  Micron.  Etude  d’un  cas  d’hystérie.  Association  de  trouhies  hystériques 
et  d’une  arythmie  extrasystolique.  Guérison  paralièle  de  ces  troubles  et  de  l’arythmie. 
Réaiité  physiologique  des  accidents  observés.  L'Encéphale,  décembre  1928,  p.  891. 
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réalité  des  facteurs  physiologiques  qui  entrent  en  jeu  dans  la  constitution 
des  phénomènes  hystériques  ;  dans  cette  observation'les  manifestations  hys¬ 
tériques  vont  de  pair  avec  une  arythmie  extrasystolique,  et  tous  les  troubles 
semblent  sous  la  dépendance  d’un  même  état  physiologique  anormal,  avec 
déséquilibre  vaso-sympathique  déclenché  par  les  émotions  ;  les  manifes¬ 
tations  hystériques  paraissent  aussi  réellement  physiologiques  que  les  per¬ 
turbations  de  l’innervation  cardiaque. 

VII .  —  Rôle  de  l’hérédité  dans  la  pathologie 
de  la  ciixulation  cérébrale. 

Il  est  encore  un  point  qu’il  importe  de  souligner,  c’est  le  rôle  de  l’hé¬ 
rédité  dans  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale,  mais  nous  ne  pou¬ 
vons  ici  donner  à  ce  chapitre  tout  le  développement  qu’il  mérite. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  le  caractère  familial  de  la  migraine,  bien 
connu  de  tous,  et  poser  le  problème  de  l’hérédité  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle  et  par  suite  des  complications  de  celles-ci,  de  l’hémorragie  cérébrale 
en  particulier  ;  nous  nous  demandons  si  la  constitution  émotive  n’inter- 
vient  pas  dans  une  certaine  mesure  dans  la  genèse  de  l’hypertension  arté- 
riélle. 
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QUATRIÈME  PARTIE 


ÉTUDE  COMPARATIVE  DES  AUTRES  CIRGULATIONS 
LOCALES 


Si  la  circulation  cérébrale  possède  une  individualité  physiologique  et 
pathologique,  elle  n’en  obéit  pas  moins,  comme  toutes  les  circulations 
locales,  aux  lois  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  générale.  L’étude 
de  la  pathologie  des  autres  circulations  locales  peut  donc  nous  aider  à 
mieux  comprendre  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  ;  la  réciproque 
est  également  vraie. 

I.  —  Circulation  rétinienne. 

La  circulation  rétinienne  mérite  la  première  place  dans  cette  étude 
comparative  des  diverses  circulations  locales  avec  la  circulation  céré¬ 
brale,  et  ceci  pour  des  raisons  de  valeur  inégale. 

Tout  d’abord,  et  surtout,  il  est  possible  de  l’explorer  directement  grâce 
\  à  l’ophtalmoscopie  ;  cet  avantage,  Charcot  se  plaisait  à  le  reconnaître  : 
«  L’ophtalmoscope,  c'est  l’anatomie  pathologique  faite  sur  le  vivant. 
Mieux  encore  c'est  l’anatomie  pathologique  vivante.  Si  le  microscope  ne 
peut  jamais  nous  montrer  que  des  lésions  à  un  moment  donné,  définiti¬ 
vement  arrêtées  dans  leur  évolution,  et  par  là  peu  compréhensibles, 
l’ophtalmoscope  nous  permet,  au  contraire,  d’en  voiries  aspects  successifs, 
et,  si  l’on  peut  dire,  la  vie.  »  L’ophtalmoscope  à  image  droite,  dont  l’em¬ 
ploi  est  à  la  portée  de  tous  et  qui  donne  un  grossissement  de  14  diamètres, 
facilite  grandement  l’exploration  de  la  circulation  rétinienne,  et  l’étude 
de  la  pression  dans  les  artères  et  les  veines  de  la  rétine,  introduite  dans 
la  pratique  par  Bailliart,  apporte  des  renseignements  complémentaires 
fort  utiles  (1). 

En  second  lieu,  le  moindre  déficit  de  la  circulation  rétinienne  reten¬ 
tit  immédiatement  sur  la  fonction  des  cellules  rétiniennes  et  se  traduit 
par  un  trouble  visuel  dont  on  peut  préciser  l’étendue  et  l’intensité. 

On  a  voulu  voir  dans  l’état  des  vaisseaux  rétiniens  un  reflet  de  l’.état 

(1)  Nous  devons  à  Bailliart  la  plupart  de  nos  connaissances  sur  la  circulation  réti¬ 
nienne  et  son  comportement  pathologique  ;  nous  ne  saurions  trop  conseiller  aux  neuro¬ 
logistes  de  lire  ou  de  relire  ses  remarquables  travaux,  ils  y  trouveront  des  déductions 
,  fort  intéressantes  pour  la  compréhension  de  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale. 
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des  vaisseaux  cérébraux,  étant  donnée  la  communauté  d’origine  des  vais¬ 
seaux  rétiniens  et  des  vaisseaux  cérébraux,  et  on  considérait  de  ce  fait 
1  ophtalmoscopie  comme  une  véritable  cérébroscopie.  En  réalité,  les  deux 
circulations  sont  indépendantes,  quant  à  leur  pathologie  tout  au  moins, 
etde  l’état  de  la  circulation  rétinienne  on  ne  peut  pas  tirer  de  déductions  | 
certaines  sur  l’état  de  la  circulation  cérébrale  ;  toutefois  les  troubles  de  la 
circulation  rétinienne  sont  plus  fréquemment  associés  aux  troubles  de  la 
circulation  cérébrale,  que  les  troubles  des  autres  circulations  locales. 

Les  lésions  des  vaisseaux  rétiniens  n’offrent  rien  de  particulier  ;  il 
en  est  de  même  de  leur  retentissement  sur  le  fond  d’œil. 

L'oblitération  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  par  thrombose  ou  plus 
rarement  par  embolie,  prouvée  par  l’aspect  filiforme  des  branches  arté¬ 
rielles  et  l’absence  de  pulsations,  et  par  la  fragmentation  et  l’immobilité 
de  la  colonne  veineuse,  «  amène  du  côté  du  fond  d’œil  un  aspect  d’œdème 
diffus,  aspect  que  Wernicke  et  Monakow  avaient  déjà  signalé  dans  l’em¬ 
bolie  cérébrale  »  (Bailliaft).  En  quelques  jours,  soit  spontanément,  soit 
sous  l’influence  du  nitrite  d’amyle  ou  de  l’acétylcholine,  la  circulation 
rétinienne  se.  rétablit  le  plus  souvent  ;  et,  même  lorsqu'elle  ne  se  rétablit 
pas,  on  n’observe  pas  de  gros  foyers  de  sphacèle,  mais  tout  au  plus 
quelques  foyers  très  limités  de  dégénérescence  et  de  nécrose.  Quoi  qu’il  | 
eu  soit,  la  fonction  rétinienne  est  définitivement  perdue  :  si  le  tissu  réti-  ' 
uien  continue  à  vivre,  les  cellules  rétiniennes  dégénèrent.  Rappelons 
que  l’oblitération  complète  d’une  artère  cérébrale  peut  ne  pas  déterminer 
de  ramollissement  dans  le  territoire  correspondant  ;  mais  ce  qui  est  la 
l'ègle  pour  la  rétine,  ne  l’est  pas  pour  le  cerveau. 

La  capillarité  et  les  lacunes  de  la  rétine,  décrites  par  Bailliart,  rappellent 
1  artériosclérose  cérébrale  et  les  lacunes  de  désintégration. 

La  thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  détermine  des  hémorragies, 
qui  s’étendent  de  la  papille  vers  la  périphérie  sous  forme  de  stries  ra- 
diaires  de  moins  en  moins  denses  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  de  la 
papille.  Dans  l’interstice  des  traînées  hémorragiques  ou  en  bordure  des 
■'^agues  de  l’hémorragie  apparaissent  des  exsudats  blanchâtres.  Les 
Peines  sont  énormes,  tortueuses,  tantôt  noyées  dans  les  hémorragies  ou 
uiasquées  par  les  exsudats,  tantôt  saillantes  et  noirâtres  ;  mais  si  l’on 
prend  la  tension  veineuse,  on  est  étonné  de  ne  pas  la  trouver  augmentée  I 
(Bailliart),  ce  qui  implique  l’existence  d’une  vaso-dilatation  paralytique  ■ 
avec  stase.  On  ne  peut  mettre  en  évidence  de  ruptures  vasculaires.  Parfois 
1  hémorragie  s’étend  au  vitré,  véritable  «  inondation  ventriculaire  de 
1  œil  »  (Bailliart). 

De  simples  perturbations  vaso-motrices  de  la  circulation  réti¬ 
nienne,  dans  le  sens  de  la  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  peuvent 
produire  des  lésions  hémorragiques  et  exsudatives  de  la  rétine  ;  elles  sont 
habituellement  sous  la  dépendance  de  l’hypertension  artérielle  :  les  réti- 
nites  albuminurique  et  diabétique  ne  sont  en  réalité  que  des  rétinites 
hypertensives  dans  la  plupart  des  cas. 
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La  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  compliquée  ou  non  d’hémor¬ 
ragies,  constitue  également  le  substratum  de  la  commotion  rétinienne. 

Les  spasmes  des  artères  rétiniennes  ne  sauraient  être  mis  en  doute  ;  di¬ 
vers  ophtalmologistes,  favorisés  parle  hasard,  ont  assisté  à  leur  produc¬ 
tion  au  cours  d’un  examen  ophtalmoscopique.  La  durée  des  spasmes  réti¬ 
niens  est  toujours  très  courte,  20  à  40  secondes  en  moyenné,  rarement 
au  delà  d’une  minute  ;  les  cas  d’ischémie  prolongée  avec  perte  de  la  vi¬ 
sion  ne  sont  pas  le  fait  d’un  spasme  persistant,  mais  d’une  thrombose 
artérielle,  qui  d’ailleurs  a  pu  fort  bien  succéder  à  un  spasme. 

Un  de  nos  malades,  Toq...  Jean,  âgé  de  32  ans,  présente  depuis  1927  des  spasmes  des 
artères  rétiniennes,  d’abord  du  côté  droit,  où  ils  aboutissent,  en  1931,  à  l’oblitération 
définitive  de  la  branche  supérieure,  d’où  perte  de  la  vision  dans  la  moitié  inférieure  du 
champ  visuel,  puis  du  côté  gauche  à  partir  de  1932.  Les  spasmes  sont  fréquents,  un 
à  deux  par  semaine,  favorisés  par  la  fatigue,  la  lumière  vive,  les  boissons  alcoolisées,  le 
café,  le  tabac  ;  ils  se  produisent,  tantôt  à  gauche,  donnant  lieu  à  la  perte  de  la  vision  dans 
la  moitié  inférieure  du  champ  visuel  ou  dans  l’un  ou  l’autre  des  quadrants  supérieurs, 
tantôt  à  droite,  supprimant  la  vision  du  champ  visuel  restant.  Chaque  accès  dure  20  à 
40  secondes. 

Des  vertiges  avec  sensation  de  déséquilibre  accompagnent  d’ordinaire  les  spasmes 
rétiniens. 

Bien  que  la  réaction  de  Wassermann  soit  négative,  mais  tenant  compte  de  la  notion 
d’un  chancre  induré  en  1923,  on  institue  un  traitement  antisyphilitique  qui  ne  diminue 
d’ailleurs  en  rien  la  fréquence  et  la  durée  des  spasmes  rétiniens.  L’acétylcholine  n’a  pas 
plus  d’action. 

Le  malade  ayant  d’autre  part  des  céphalées  paroxystiques,  la  phénolisation  prolongée 
des  ganglions  sphéno-palatins  est  mise  en  œuvre  en  janvier  1933  :  la  première  appli¬ 
cation  provoque  un  retentissement  douloureux  extrêmement  pénible,  mais  momentané, 
dans  la  moitié  correspondante  de  la  tête  ;  les  applications  suivantes  sont  bien  suppor¬ 
tées  et  les  maux  de  tête  disparaissent.  Le  malade  nous  fait  part  également  d’une  amé¬ 
lioration  nette  de  ses  troubles  visuels. 

Devant  ces  résultats  nous  poursuivons  ce  traitement  :  chaque  phénolisation  apporte 
une  rémission  de  plusieurs  mois  pendant  laquelle  le  malade  n’a  ni  céphalée  ni  spasmes 
rétiniens. 


Nous  avons  étudié  chez  ce  malade,  atteint  de  spasmes  rétiniens  et  guéri 
par  la  phénolisation  du  ganglion  sphéno-palatin,  les  effets  de  celle-ci  sur 
la  circulation  rétinienne  :  la  tension  de  l’artère  rétinienne,  qui  était  de 
55  avant  l’application,  monte  en  1/2  heure  à  80,  pour  redescendre  au 
bout  d’une  heure  au  chiffre  initial. 

Ces  constatations,  que  nous  avons  faites  à  plusieurs  reprises  chez  ce 
malade  et  chez  d’autres,  mettent  en  évidence  l’action  de  la  phénolisation 
du  ganglion  sphéno-palatin  sur  la  circulation  rétinienne  dans  le  sens 
d’une  augmentation. 

Il  y  a  tout  lieu  de  supposer  que  la  circulation  cérébrale  réagit  de  la 
même  façon  que  la  circulation  rétinienne,  ce  qui  explique  l'heureuse  in¬ 
fluence  de  cette  méthode  thérapeutique  sur  la  migrainé. 

L’affaissement  de  la  tension  artérielle  générale,  quelle  que  soit 
son  origine,  ne  va  pas  sans  retentir  sur  les  circulations  cérébrale  et  réti¬ 
nienne,  se  traduisant  par  la  suppression  immédiate  des  fonctions  céré- 
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braies  et  rétinienne,  mais  lorsque  tout  le  champ  visuel  devient  obscur, 
il  est  impossible  de  savoir  qui  est  responsable  du  trouble  visuel,  le  défi¬ 
cit  circulatoire  rétinien  ou  le  déficit  circulatoire  des  centres  visuels. 

On  peut  se  rendre  compte  après  cet  exposé  des  analogies  qui 
existent  entre  la  pathologie  de  la  circulation  rétinienne  et  la  pathologie 
de  la  circulation  cérébrale. 

II.  —  Girctüation  des  membres. 

La  circulation  des  membres  doit  être  systématiquement  explorée  toutes 
les  fois  que  l’on  soupçonne  l’existence  d’une  artériosclérose  cérébrale 
diffuse  progressive  ;  la  constatation  d’une  artérite  chronique  oblitérante 
^lent  à  l’appui  du  diagnostic,  qui,  nous  le  savons,  est  difficile  en  l’absence 
de  lésions  en  foyer  surajoutées,  caractéristiques  par  leur  début  brusque 
et  leur  évolution  régressive. 

La  coexistence  d’artérites  cérébrales  et  d’artérites  des  membres  n’est 
pas  aussi  rare  que  le  ferait  penser  l’indigence  de  la  littérature  sur  ce 
®a]et  ;  il  est  probable  qu’elle  est  souvent  méconnue  faute  d’exploration 
systématique  de  la  circulation  des  membres.  L’un  de  nous  (1),  dans  sa 
thèse  sur  les  pseudo-bulbaires,  signale  cette  association  dans  deux  cas  ; 
Henri  Roger  et  Recordier  (2)  apportent  une  contribution  riche  de  quatre 
observations  personnelles,  qu’ils  ajoutent  aux  quelques  faits  épars  dans 
la  littérature  médicale . 

Dans  l’observation  qui  suit,  la  claudication  cérébrale  va  de  pair  avec  la 
claudication  des  membres  inférieurs. 

Chez  un  malade  de  36  ans,  ayant  déjà  présenté  cinq  ans  auparavant  un  accès  de 
Wélancolie,  se  produit  au  cours  d’un  nouvel  accès  dépressif  une  claudication  intermit¬ 
tente  des  membres  inférieurs  ;  l’examen  avec  le  Pachon  met  en  évidence  une  absence 
complète  des  oscillations  artérielles  ;  la  tension  prise  au  membre  supérieur  est  de  13-7. 

Trois  jours  plus  tard  s’installe  une  aphasie,  bientôt  suivie  d’une  hémiparésie  droite 
avec  signe  de  Babinski.  On  prescrit  immédiatement  un  traitement  tonicardiaque  et 
Une  série  d’injections  d’acétylcholine  (20  centigrammes  par  jour).  Le  lendemain  l’hé- 
uaiparésie  a  disparu,  mais  l’aphasie  mettra  trois  semaines  à  rétrocéder. 

Un  nouvel  examen  oscillométrique  des  membres  inférieurs  permet  de  constater  la 
réapparition  des  oscillations  artérielles. 

En  elle-même  l’étude  des  artérites  des  membres  inférieurs  est  pleine 
d  enseignements. 

Ce  n’est  pas,  en  règle  générale,  au  moment  de  leur  production  que  les 
thromboses  artérielles  des  membres  s’extériorisent  cliniquement,  mais 
plus  tard,  lorsque,  à  l’action  mécanique  de  la  thrombose  interrompant  la 
Circulation  dans  le  tronc  principal,  se  surajoutent  des  actions  vaso-mo¬ 
trices,  qui  s’exercent  sur  les  vaisseaux  collatéraux  et  suppriment  toute 
possibilité  de  circulation  de  suppléance. 


— '  (1)  Thurel.  Les  pseudo-bulbaires.  Thèse  Paris,  . 1929. 

Hen^i  Roger  et  Recqrdier.  Artérites  cérébrales  et  artérites  des  membres. 

^Encéphale,  1932,  p.  961. 
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Les  remarquables  efifets  de  l’artériectomie,  supérieurs  à  ceux  de  la 
sympathectomie,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  des  réflexes  vaso¬ 
moteurs  partis  de  la  paroi  de  l’artère  oblitérée  (1). 

Nous  nous  proposons  d’essayer  la  sympathectomie  péricarotidienne 
dans  les  ramollissements  cérébraux,  daus  l’espoir  de  supprimer  les 
influences  vaso-motrices  parties  de  l’artère  thrombosée  et  d’activer  la  cir¬ 
culation  cérébrale. 

Tinel  et  Jacquet  (2)  ont  assisté,  au  cours  de  l’insufflatiou  d’un  pneumo¬ 
thorax  droit,  à  la  production  d’une  embolie  gazeuse  qui  s’est  faite  simul¬ 
tanément  dans  l’artère  sous-clavière  droite  et  dans  la  carotide  droite, 
déterminant  des  troubles  de  la  circulation  du  membre  supérieur  droit  et 
une  hémiplégie  gauche. 

Au  cours  de  l’insufflation,  après  injection  de  250  cmc.,  le  malade  ressent  une  violente 
douleur  dans  le  membre  supérieur  droit,  suivie  d’une  sensation  d’engourdissement  ; 
on  voit  apparaître  «  sur  le  bras,  l’avant-bras  et  la  main  toute  une  série  de  placards  irré¬ 
guliers  de  vaso-dilatation  paralytique,  qui  s’accusent  peu  à  peu  et  deviennent  successive¬ 
ment  rouges,  rouge  pourpre,  puis  violacés,  lie  de  vin.  Ces  placards  alternent  en  véri¬ 
table  marquetterie  avec  des  plages  devaso-constriction  d’un  blanc  livide.  Ils  s’étendent 
aussi  sur  tout  l’hémithorax  droit,  nettement  limités  sur  la  ligne  médiane  et  ne  descen¬ 
dent  pas  au-dessous  de  la  6®  côte.  Ils  s’étalent  un  peu  sur  la  racine  du  cou,  mais  n’exis¬ 
tent  nulle  part  ailleurs,  ni  sur  la  face,  ni  sur  l’abdomen,  ni  sur  les  autres  membres. 
En  deux  ou  trois  minutes  peut-être  on  voit  les  placards  violacés  du  membre  supérieur 
droit  s’effacer  et  disparaître  progressivement  ;  le  membre  se  réchauffe  et  reprend  son 
aspect  normal. 

En  même  temps  s’installe  l’hémiplégie  gauche  ;  celle-ci  d’ailleurs  n’aura  qu’une  courte 
durée,  et  quelques  heures  plus  tard  les  troubles  auront  complètement  disparu. 

Les  troubles  vaso-moteurs  du  membre  supérieur  droit  nous  mettent  sous  les  yeux 
l’image  de  ce  qui  doit  se  passer  dans  le  cerveau  droit. 

Etienne  (3)  rapporte  l’observation  d’une  malade,  qui  présente  à  chaque 
période  menstruelle  des  vertiges  et  des  éclipses  psychiques  dans  les  jours 
qui  précèdent  et  une  crise  d’épilepsie  généralisée  le  premier  jour  des 
règles.  Lors  d’un  examen  dans  la  période  des  troubles  cérébraux  précé¬ 
dant  les  règles,  on  constate,  après  la  compression  prolongée  du  bras  par 
un  brassard,  une  asphygmie  qui  dure  deux  minutes  ;  après  cinq  nou¬ 
velles  minutes  de  compression  le  phénomène  se  reproduit,  mais  l’inhala¬ 
tion  immédiate  de  dix  gouttes  de  nitrite  d'amyle  fait  réapparaître  en 
vingt  secondes  une  oscillation  de  grande  amplitude. 

Un  traitement  ayant  fait  disparaître  les  crises  épileptiques,  il  est  im¬ 
possible  de  reproduire  le  spasme  radiai,  si  prolongée  que  soit  la  com¬ 
pression,  à  une  seule  exception  près,  au  cours  d’une  exploration  de  l’hy¬ 
pophyse  par  l’épreuve  de  Claude  avec  deux  cmc.  d’hypophysine. 

(1)  Leriche  et  Stricker.  L’artériectomie.  Masson,  1934. 

(2)  Tinel  et  Jacquet.  Hémiplégie  passagère  gauche  par  embolie  gazeuse  au  cours 
de  l’insufflation  d’un  pneumothorax  droit.  Symptômes  vasculaires  d^embolie'  gazeuse 
dans  le  membre  supérieur  droit.  Revue  neurologique,  1936,  I,  p.  357. 

(3)  Etienne.  Le  rôle  des  spasmes  vasculaires,  des  troubles  endocriniens  et  des  trou¬ 
bles  vago-sympathiques  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  Revue  neurologique,  1932,  1, 
p.  1317. 
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La  provocation  facile  d’un  spasme  radial  durant  la  période  où  se  pro¬ 
duisent  les  crises  épileptiques  est  en  faveur  de  l’origine  vaso-motrice  de 
l’épilepsie. 

Les  troubles  vaso-moteurs  des  membres  supérieurs,  syndrome  de 
Raynaud  et  érythromélalgie,  qui  alternent  avec  la  migraine  ou  accompa¬ 
gnent  certaines  céphalées,  nous  donnent  un  aperçu  du  substratum  phy¬ 
siopathologique  de  celles-ci. 

On  ne  saurait  mieux  faire  que  de  comparer  la  migraine  au  syndrome 
de  Raynaud,  qui  comporte  une  phase  de  syncope,  caractérisée  par  un 
spasme  des  artérioles,  localisé  à  un  ou  plusieurs  doigts  et  de  très 
courte  durée,  et  une  phase  d’asphyxie,  caractérisée  par  une  diminution 
du  tonus  du  système  capillaro-veineux  des  extrémités  et  de  durée  va¬ 
riable. 

Nous  avons  décrit  plus  haut  un  type  particulier  de  céphalée,  associée  à 
nn  œdème  angioneurotique  de  la  face  et  à  une  érythromélalgie  des  mem¬ 
bres  supérieurs  ;  nul  doute  que  cette  céphalée  ne  soit  le  fait  d’une  vaso¬ 
dilatation  active  des  artérioles  avec  augmentation  de  la  circulation  san¬ 
guine. 


III.  —  Circulation  pulmonaire. 

Le  comportement  pathologique  de  la  circulation  pulmonaire  présente 
également  de  grandes  analogies  avec  celui  de  la  circulation  cérébrale. 
Nous  ne  saurions  trop  conseiller  de  se  remémorer  la  description  anato- 
®o  pathologique  de  l’infarctus  pulmonaire  consécutif  à  une  embolie  ou  à 
une  thrombose  d’une  branche  de  l’artère  pulmonaire,  pour  bien  com¬ 
prendre  ce  qui  se  passe  dans  le  cerveau  en  cas  d’embolie  ou  de  throm¬ 
bose  d’une  artère  cérébrale . 

Nous  trouvons  un  équivalent  à  l’œdème  aigu  cérébro-méningé  lié 
à  une  augmentation  paroxystique  de  la  tension  artérielle  générale  dans 
J’œdème  aigu  du  poumon  que  l’on  attribue  pour  une  grande  part  à  l’hy- 
pertension/artérielle  pulmonaire. 


CONCLUSIONS 


j 


Notre  Rapport  sur  la  Pathologie  de  la  Circulation  cérébrale,  envisagée 
dans  son  ensemble,  n’est  pas  une  simple  mise  au  point.  Les  faits  connus 
n’ont  été  l’objet  que  d’un  court  rappel  ;  par  contre,  nous  nous  sommes 
attaqués  aux  problèmes  non  encore  résolus  ou  dont  les  solutions  propo¬ 
sées,  quoique  vraisemblables  en  apparence  et  satisfaisantes  pour  l’esprit, 
sont  en  réalité  sujettes  à  caution  et  méritent  d’être  discutées. 

Il  est  à  souhaiter  que  chacun  de  vous  verse  aux  débats  les  documents 
qu’il  possède  et  le  fruit  de  ses  réflexions,  car  les  solutions  auxquelles 
nous  nous  sommes  ralliés,  et  celles  que  nous  apportons,  sont  souvent 
incomplètes,  et  certaines  d’entre  elles,  ne  reposant  que  sur  la  logique, 
doivent  être  confirmées  par  les  faits. 

1°  L’irrigation  cérébrale  nous  est  connue  :  c’est  en  se  basant  sur  l’étude 
anatomo-clinique  des  ramollissements  partiels  que  Charles  Foix  a  pu 
préciser,  non  seulement  la  topographie  et  l’étendue  des  différents  terri¬ 
toires  artériels,  mais  également  les  fonctions  qui  sont  dévolues  à  chacun 
d’eux. 

Les  artères  cérébrales  ne  sont  pas,  comme  on  le  croyait  autrefois,  des 
artères  terminales  ;  elles  sont  au  contraire  reliées  par  de  nombreuses 
anastomoses.  Si  elles  se  comportent  en  pathologie  comme  des  artères  ter¬ 
minales,  cela  tient  à  ce  que  la  circulation  anastomotique  est  fonctionnel¬ 
lement  supprimée . 

Nous  avons  attiré  l’attention  sur  l’intégrité  des  couches  superficielles 
du  cortex  gris  dans  les  ramollissements  dits  corticaux,  et  cette  intégrité, 
nous  l’attribuons  à  l’autonomie  circulatoire  des  couches  superficielles  : 
les  petites  artérioles  qu’elles  reçoivent  proviennent  du  fin  réseau  sous- 
pie-mérien,  qui  est  alimenté  par  les  différentes  artères  cérébrales,  mais 
forme  un  tout  et  ne  souffre  pas  du  déficit  circulatoire  provoqué  par 
l’obstruction  d’une  artère  cérébrale  ;  la  division  de  l’encéphale  en  départe¬ 
ments  vasculaires,  relativement  indépendants  l’un  de  l’autre,  ne  doit  pas 
être  poursuivie  jusque  dans  les  couches  superficielles  du  cortex. 

Si  le  réseau  vasculaire  cortico-méningé  ne  souffre  pas  du  déficit  circu¬ 
latoire  provoqué  par  l’obstruction  d’une  artère  cérébrale,  il  est  le  siège  de 
troubles  vaso-moteurs,  qui  peuvent  être  localisés  à  son  territoire,  et 
possède  de  ce  fait  une  pathologie  spéciale. 

2°  Les  lésions  cérébrales  d’origine  vasculaire  ont  pour  la  plupart  une 
symptomatologie  caractéristique. 

Il  en  est  ainsi  des  lésions  en  foyer  :  leur  diagnostic  est  aisé  du  fait  du 
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groupement  symptomatique  et  surtout  des  caractères  évolutifs  ;  début 
brusque  et  souvent  brutal,  apoplectique  ;  lésions  d’emblée  au  maximum, 
et,  dans  les  cas  non  mortels,  tendance  à  la  régression.  Par  contre,  il  est 
parfois  difScile  de  préciser  s’il  s’agit  d’un  ramollissement  ou  d’une  hémor¬ 
ragie  cérébrale  :  l’apoplexie  cérébrale,  prise  au  sens  clinique  du  mot 
(suppression  brusque  des  fonctions  cérébrales),  ne  saurait  constituer  un 
élément  de  diagnostic  différentiel,  car  elle  n’est  pas  la  conséquence,  mais 
la  cause  de  l’hémorragie  cérébrale,  et  elle  peut  s’observer  au  début  de 
certains  ramollissements  ;  la  présence  de  sang  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  laisse  aucun  doute,  mais  elle  peut  fort  bien  faire  défaut  dans 
1  hémorragie  cérébrale. 

L’hémorragie  cérébrale  par  rupture  vasculaire  primitive  est  rare,  com¬ 
parativement  à  l’hémorragie  postapoplectique  ;  elle  se  comporte  comme 
une  néoformation  et  mérite  le  nom  d’hématome  cérébral  ;  elle  se  traduit 
fout  d’abord  par  un  syndrome  focal  auquel  se  surajoutent  bientôt  des 
signes  d’hypertension  intracrânienne  et  n’aboutit  au  coma  que  secondai¬ 
rement. 

L’œdème  aigu  cérébro-méningé  a  une  symptomatologie  très  spéciale  ; 
début  par  une  céphalée  violente,  installation  progressive  du  coma,  surve¬ 
nue  de  crises  convulsives  généralisées  et,  lorsque  l’évolution  est  favorable, 
retour  à  la  normale  en  3  ou  4  jours  sans  séquelles  le  plus  souvent.  Les 
données  fournies  par  la  ponction  lombaire  sont  d’un  grand  secours 
pour  le  diagnostic  :  la  tension  du  liquide  est  augmentée  et  l’aiguille  du 
uianomètre  présente  des  oscillations  qui  témoignent  d’une  hyperpulsati- 
hté  des  artères  cérébrales  ;  l’examen  du  liquide  décèle  une  dissociation 
ulbumino -cytologique.  A  l’origine  de  l’œdème  aigu  cérébro-méningé  on 
trouve  une  poussée  hypertensive,  qui  se  maintient  pendant  toute  la  durée 
des  accidents. 

L  artériosclérose  cérébrale  diffuse,  si  l’on  n’y  prend  garde,  risque 
d  être  longtemps  méconnue,  étant  donnés  le  peu  d’importance  ou  labana- 
hté  de  ses  manifestations  initiales  ;  l’évolution  progressive,  la  survenue  de 
‘^Oses  d’épilepsie,  en  imposent  au  premier  abord  pour  une  tumeur  céré- 
brale,  d’autant  plus  qu’il  existe  parfois  des  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne.  Chez  les  malades  qui  ont  eu  des  ictus  cérébraux,  l’examen 
Systématique  met  souvent  en  évidence  des  signes  de  cérébrosclérose 
diffuse  :  cette  découverte  aggrave  considérablement  le  diagnostic  :  alors 
les  lésions  en  foyer  ont  une  évolution  régressive,  la  cérébrosclérose 
difiuse  est  irrémédiablement  progressive  et  aboutit  plus  ou  moins  rapide- 
*nentà  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Le  mécanisme  physiopathologique  des  troubles  circulatoires  céré- 
raux,  responsables  de  l’apoplexie,  de  l’hémorragie,  du  ramollissement 
et  de  la  claudication  cérébrale,  est  complexe.  L’obstacle  mécanique  créé 
per  la  lésion  vasculaire  n’intervient  que  pour  une  faible  part  dans  la  pro¬ 
duction  du  déficit  circulatoire  ;  les  facteurs  fonctionnels  sont  beaucoup 
plus  importants,  qu’il  s’agisse  de  troubles  vaso-moteurs  cérébraux,  eux- 
•uêmes  sous  la  dépendance  des  lésions  vasculaires,  ou  de  perturbations 
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de  la  circulation  générale  surajoutant  leurs  effets  à  ceux  des  lésions  des 
vaisseaux  cérébraux. 

L’apoplexie,  caractérisée  par  la  suppression  brusque  des  fonctions  céré¬ 
brales,  ne  peut  s’ expliquer  que  par  un  déficit  circulatoire  portant  sur 
l’ensemble  de  la  circulation  cérébrale.  Après  d’autres,  nous  incriminons 
la  stase  sanguine  et  nous  attribuons  celle-ci  à  la  vaso-dilatation  para¬ 
lytique  du  système  capillaro-veineux,  ce  qui  augmente  considérablement 
la  capacité  de  ce  système  et  empêche  la  circulation  de  retour  de  s’effec¬ 
tuer  normalement.  La  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  prédomine 
et  est  plus  durable  dans  le  territoire  de  l’artère  lésée  ;  souvent  même 
elle  est  d’emblée  limitée  à  ce  territoire  et  dans  ce  cas  le  malade  ne 
perd  pas  connaissance  et  présente  seulement  un  syndrome  délocalisation. 

Les  hémorragies  cérébrales  ne  sont  pour  la  plupart  que  des  compH* 
cations,  d’ailleurs  contingentes,  de  l’apoplexie,  tantôt  précoces,  massives 
et  rapidement  mortelles,  tantôt  tardives,  ne  constituant  qu’un  épiphéno¬ 
mène  surajouté  au  ramollissement. 

Le  ramollissement  cérébral  doit  être  attribué  lui  aussi,  pour  une  grande 
part,  à  la  stase  par  vaso-dilatation  paralytique,  qui  rend  impossible  le 
fonctionnement  de  la  circulation  anastomotique  :  le  fléchissement  de  la 
tension  artérielle  aggrave  le  déficit  circulatoire,  un  certain  degré  de  ten¬ 
sion  étant  nécessaire  au  fonctionnement  de  la  circulation  anastomo¬ 
tique. 

La  claudication  cérébrale  est  généralement  attribuée  à  un  spasme  arté¬ 
riel  ;  avant  d’admettre  une  vaso-constriction  hypothétique,  il  est  bon  de 
rechercher  s’il  ne  s’agit  pas  plus  simplement  d’une  chute  de  la  pression 
artérielle  :  celle-ci  suffit  à  rendre  compte  du  déficit  circulatoire  dans  un 
territoire  artériel  moins  perméable  que  les  autres  du  fait  de  lésions  vas¬ 
culaires  préexistantes. 

Le  mécanisme  physiopathologique  de  l’œdème  aigu  cérébro-méningé 
s’oppose  dans  une  certaine  mesure  à  celui  de  l’apoplexie  cérébrale  :  c’est 
une  poussée  hypertensive  avec  hypérémie  cérébrale,  qui  est  directement 
responsable  de  l’exsudation  séreuse  dans  le  parenchyme  cérébral. 

Cette  étude  physiopathologique  n’a  pas  seulement  un  intérêt  théorique; 
elle  a  pour  corollaire  des  déductions  thérapeutiques. 

4°  La  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  ne  doit  pas  être  limitée  aU 
retentissement  sur  le  cerveau  des  lésions  des  vaisseaux  cérébraux  ;  des 
désordres  dynamiques  de  la  circulation  cérébrale  sont  de  toute  évidence 
responsables  de  l’épilepsie  et  de  la  plupart  des  céphalées,  de  la  migraine 
en  particulier. 

Le  problème  physiopathologique  de  l’épilepsie  est  encore  l’objet  de 
controverses. 

Il  est  cependant  un  type  d’épilepsie  dont  nous  connaissons  le  méca¬ 
nisme,  c’est  l’épilepsie  d’origine  syncopale,  telle  que  nous  l’observons  par 
exemple  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams  :  l’arrêt  de  la  circulation 
cérébrale,  pourvu  qu’il  ait  une  certaine  durée,  est  capable  à  lui  seul 
d’engendrer  une  crise  d’épilepsie. 


26-27  MAI  1936 


Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  l’épilepsie  non  syncopale  relève  d’un 
Mécanisme  identique  ;  mais  ici  l'arrêt  de  la  circulation  est  le  fait  de 
lirusques  perturbations  vaso-motrices  de  la  circulation  cérébrale,  et  il 
semble  que  l’on  doive  incriminer,  non  pas  une  ischémie  par  vaso-cons- 
tnction,  mais  une  stase  par  vaso-dilatation  paralytique. 

L  épilepsie  de  l’œdème  aigu  cérèbro-mèningè  se  produit  lorsque  l’œ¬ 
dème  est  à  son  maximum,  infiltre  le  parenchyme  nerveux  et  ne  va  pas 
sans  gêner  la  circulation  cérébrale. 

Le  mécanisme  physiopathologique  de  la  migraine  est  complexe  :  une 
onde  vaso-constrictive,  localisée  au  réseau  vasculaire  cortical  superficiel  ; 
ot  plus  ou  moins  étendue  en  surface,  rend  compte  des  manifestations  pré¬ 
monitoires  de  la  migraine  :  une  vaso-dilatation  active  de  la  circulation 
corticoméningée,  avec  hyperémie  et  hyperpulsatilité,  est  responsable  de  , 
la  migraine  proprement  dite. 

5®  La  pathologie  de  la  circulation  cérébrale  déborde  largement  sur  les 
autres  chapitres  de  la  neurologie,  puisque  la  plupart  des  processus  mor¬ 
bides  agissent  par  l’intermédiaire  des  troubles  circulatoires  qu’ils  déter¬ 
minent. 

La  commotion  cérébrale  traumatique  ne  diffère  en  rien  de  l'apoplexie 
cérébrale,  et  le  syndrome  subjectif  tardif  postcommotionnel  doit  être 
attribué  à  des  perturbations  vaso-motrices  de  la  circulation  cérébrale. 

Une  tumeur  cérébrale  peut  s’extérioriser  brusquement  à  la  manière 
des  lésions  vasculaires  en  foyer,  qu’elle  soit  le  siège  d’une  hémorragie  ou 
qu’elle  retentisse  sur  un  vaisseau  voisin,  entraînant  la  mort  physiolo¬ 
gique  ou  anatomique  du  territoire  correspondant  ;  plus  fréquemment 
encore  des  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  marquent  le  début  des  tu¬ 
meurs  cérébrales. 

Le  processus  infectieux  joue  un  rôle  important  dans  la  production  des 
esions  vasculaires,  et  les  troubles  vaso-moteurs  cérébraux  ont  souvent 
pour  point  de  départ  des  séquelles  cicatricielles  postinfectieuses. 

Les  accidents  cérébraux  de  l’intoxication  oxycarbonée  relèvent  en 
réalité  de  troubles  circulatoires  provoqués  par  l’asphyxie. 

Les  accidents  cérébraux  d’origine  médicamenteuse  sont  pour  la  plupart 
lo  fait  d’une  intolérance  de  l’organisme,  se  manifestant  soit  par  des 
troubles  vaso  moteurs  cérébraux,  soit  par  des  perturbations  de  la  circula¬ 
tion  générale,  susceptibles  de  retentir  à  leur  tour  sur  la  circulation  céré- 
brale  ;  il  en  est  ainsi  des  accidents  anaphylactiques  et  de  l’apoplexie 
séreuse  qui  n’est  autre  qu’un  œdème  aigu  cérébro-méningé. 

L  encéphalopathie  saturnine,  l’éclampsie  des  néphrites,  l’éclampsie 
puerpérale,  ont  pour  substratum  un  œdème  aigu  cérébro-méningé  dans  la 
production  duquel  l’hypertension  artérielle  et  les  perturbations  de  la 
circulation  cérébrale  jouent  un  rôle  beaucoup  plus  important  que  l’in- 
foxication  urémique  ou  gravidique. 

On  oppose  à  l’artériosclérose  cérébrale  avec  production  de  lacunes 
périvasculaires  disséminées  les  atrophies  corticales  qui  se  produisent 
eu  1  absence  de  lésions  vasculaires  ;  des  troubles  vaso-moteurs  localisés 
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au  réseau  vasculaire  cortical  superficiel  et  plus  ou  moins  étendus  en  sur¬ 
face  sont  susceptibles  d’entraîner  à  la  longue  des  troubles  de  la  nutrition 
cellulaire  et  peuvent  rendre  compte  des  lésions  des  atrophies  corticales. 

6®  L’étude  de  la  pathologie  des  autres  circulations  locales  peut  nous 
aider  à  mieux  comprendre  la  pathologie  de  la  circulation  cérébrale,  car 
il  semble  bien  que  toutes  les  circulations  locales  obéissent  aux  mêmes 
lois  physiologiques  et  physiopathologiques. 

La  circulation  rétinienne  mérite  la  première  place  dans  cette  étude 
comparative,  car  son  exploration  est  facile  grâce  à  l’ophtalmoscopie  et  à 
la  possibilité  de  prendre  la  tension  des  artères  et  des  veines  de  la  ré¬ 
tine. 

Par  contre,  l’état  des  vaisseaux  rétiniens  ne  saurait  être  considéré 
comme  le  reflet  de  l’état  des  vaisseaux  cérébraux,  car  les  deux  circulations 
sont  indépendantes,  quant  à  leur  pathologie  tout  au  moins. 


IV 


Radiodiagnostic  de  la  circulation 

CÉRÉBRALE 

[Mngiographk  cérébrale) 


M.  Egas  MONIZ 

(Lisbonne.) 


La  technique  de  l’angiographie  cérébrale  doit  être  considérée  sous  deux 
aspects  :  le  chirurgical  et  le  radiographique.  C’est  l’association  des  deux 
Interventions  faites  à  des  temps  précis  qui  rende  possible  d’obtenir  de 
ûons  films  radiographiques. 

Technique  chirurgicale.  —  Incision  de  deux  à  trois  centimètres  de  la 
peau,  parallèle  à  la  clavicule,  pour  mettre  à  découvert  la  carotide  primitive 
®ntre  les  deux  faisceaux  du  sterno-cléido-mastoïdien  ;  piqûre  de  l’artère 
avec  une  aiguille  coudée  de  platine  de  1  millimètre  de  diamètre  ;  injection 
^6  16  centimètres  cubes  de  thorotrast  (bioxyde  de  thorium  à  25  %),  pro¬ 
jetée  avec  une  certaine  vitesse. 


^  Technique  radiologique.  —  On  tire  trois  films.  Le  premier  au  moment 
injecter  10  cmc.  de  thorotrast.  Lorsque  l’injection  totale  (16  cmc.)est 
faite,  on  tire  un  deuxième  film  2  secondes  après  le  premier  et  un  troisième 
2.5  secondes  après  le  deuxième. 

Au  moyen  d'un  appareil  escamoteur,  on  retire,  tout  de  suite,  au  déclic 
*Inl  ampoule,  les  angiographies  déjà  obtenues  et  on  met  à  leur  place  de 
nouvelles  pellicules. 

L’épreuve  angiographique  doit  être  faite  des  deux  côtés,  pour  qu’on 
puisse  faire  la  comparaison  des  circulations  dans  les  deux  hémisphères 
cérébraux. 


Films  angiographiques.  —  Le  premier  film  obtenu,  c’est  l’artériographie 


du  cerveau  qui  met  en  évidence  les  artères  cérébrales  dérivées  de  la  ca¬ 
rotide  interne,  c’est-à-dire  le  siphon  carotidien  ;  le  groupe  sylvien  avec 
trois  artères  :  la  temporale  postérieure,  l’artère  du  pli  courbe,  la  pa¬ 
riétale  postérieure  ;  la  cérébrale  antérieure  avec  la  péricalleuse  et  la 
calleuse  marginale,  et  encore  les  frontales  ascendantes,  la  choroïdienne 
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antérieure,  l’ophtalmique,  etc.,  de  moindre  importance  diagnostique. 
L’artère  cérébrale  postérieure  est  visible  dans  un  nombre  assez  important 


Kig.  2.  —  Arlériograpkie  normale  avec  ranomalie  de  l'artère  cérébrale  posiérieare  (C.  P.). 


d’artériographies.  Cette  artère  dérive,  en  effet,  dans  25  %  des  cas,  du 
siphon  carotidien. 

Les  figures  1  et  2  montrent  des  artériographies  normales,  la  seconde 
avec  la  cérébrale  postérieure. 
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Le  second  film,  c’est  la  phlébographie  de  la  première  phase,  dans  lequel 
™  voit  le  réseau  veineux  superficiel  du  cerveau. 


La  figure  3  représente  une  phlébographie  de  la  première  phase,  dans 
laquelle  on  noie  les  deux  veines  superficielles  plus  importantes  :  la  veine 
<ie  Trolard  et  celle  de  Labbé. 


revue 


î,-  T.  65,  N-  6. 
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Le  troisième  film  est  la  phlébographie  de  la  deuxième  phase  (fig.  4),  qui 
montre  le  sinus  de  la  dure-mère  et  les  veines  profondes  du  cerveau.  Les 
sinus  de  la  partie  médiane  du  cerveau,  le  sinus  droit  et  le  sinus  longitu- 
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dinal  inférieur  (continuation  du  premier),  ainsi  que  l’ampoule  de  Galien 
(affluent  du  sinus  droit),  les  veines  de  Galien  et  les  veines  basilaires  ont 
de  l’importance  dans  le  diagnostic  de  certaines  tumeurs  cérébrales. 

Li  artériographie  de  la  fosse  postérieure  a  été  obtenue  par  injection  contre- 
courant  de  la  sous-clavière  après  avoir  fait  une  ligature  provisoire  de  la 
portion  externe  de  la  même  artère.  Du  côté  droit  on  péut  même  obtenir, 
avec  la  même  injection,  la  visibilité  du  tronc  basilaire  et  des  artères  du 
cerveau,  grâce  au  passage  du  thorotrast  non  seulement  par  la  vertébrale, 
mais  aussi  par  la  carotide  primitive. 

L’artériograpbie  delà  fosse  postérieure  montre  (fig.  5)  le  tronc  basilaire, 
la  cérébrale  postérieure  et  les  artères  cérébelleuses. 

Dans  la  même  séance  opératoire,  on  peut  obtenir  l’artériograpbie  et  les 
phlébographies  carotidiennes  de  deux- côtés  et  encore  l’artériograpbie  et 
la  phlébographie  de  la  fosse  postérieure  qu’il  suffit  d’obtenir  d’un  seul 

côté. 

L’artériographie  de  la  carotide  externe  n’est  pas,  en  général,  nécessaire  ; 
•nais  il  faut  connaître  son  dessin  pour  bien  distinguer  des  artères  céré¬ 
brales,  les  artères  temporales  superficielles  et  les  méningées  (fig.  6). 

Aspects  pathologiques. 

Thrombus  de  la  carotide  interne.  —  La  circulation  du  tronc  carotidien 
interne  peut  être  interrompue  avant  son  entrée  dans  la  boîte  crânienne. 
Nous  avons  noté  le  fait  dans  certains  cas  ;  mais  un  seul  suffira  à  montrer 
la  valeur  de  l’épreuve  angiographique  dans  le  diagnostic  de  ces  thrombus. 
Il  s’agit  d’un  homme  qui,  à  l’àge  de  30  ans,  a  fait  une  tentative  de  suicide 
par  un  coup  de  revolver  dont  la  balle  a  traversé  le  crâne  delà  région  auri¬ 
culaire  droite  à  la  partie  supérieure  de  l’os  mandibulaire  gauche.  Surdité 
et  paralysie  faciale  à  droite.  Pas  d’autres  troubles. 

Seize  ans  après,  le  malade  est  revenu  à  notre  service  avec  un  ictus  léger, 
un  certain  état  vertigineux  et  perte  de  force  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Cela  a  été  probablement  dû  à  la  rupture  d’un  petit  anévrisme  de  la 
portion  supérieure  du  siphon  carotidien  (fig.  8).  Le  malade  s’est  entiè¬ 
rement  guéri  de  cet  accident. 

L’artériographie  à  gauche  de  ce  malade  montre  l’interruption  de  la  caro¬ 
tide  interne  (C.  1.)  due  àiun  thrombus  certainement  d’origine  traumatique 
et  qui  est  descendu  comme  d’habitude  jusqu’à  la  bifurcation  de  la  carotide 
primitive  (fig.  7) .  De  ce  côté,  on  n’observe  dans  l’artériographie  que  la 
circulation  de  la  carotide  externe  :  les  artères  temporales  superficielles 
et  les  méningées. 

L’artériographie  à  droite  montre  une  très  forte  irrigation  des  deux  hé- 
•nisphères  (fig.  8).  La  cérébrale  antérieure  a  permis  le  passage  du  sang 
de  l’hémisphère  gauche  au  droit  en  quantité  suffisante  pour  éviter  des  ra- 
•nollissements  au  moins  importants.  Le  malade  n’avait  que  30  ans  au  mo- 
•nentde  sa  tentative  de  suicide  et  à  cet  âge  les  artères  ont  encore  l’élasti¬ 
cité  suffisante  de  leurs  parois  pour  permettre  leur  dilatation.  En  outre,  il 
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Fig.  7.  —  Thrombus  de  la  carotide  interne.  C.  P.,  carotide  primitive.  C.  I.,  carotide  interne  interrompue 
par  le  thrombus.  G.  E.,  carotide  externe.  A.  M.,  artère  méningée  moyenne.  A.  T.  S.,  artère  temporale 
superncielle. 


(côté  oppohc  à  celui  de  la  fîg.  7). 


Fig  8.- 


:  seule  des  eiu  olides 
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est  très  probable  que,  dans  ce  cas,  le  thrombus  ne  serait  formé  que  len¬ 
tement,  de  façon  à  permettre  l’élargissement  progressif  de  la  communi¬ 
cante  antérieure. 

Dans  ces  cas,  la  communicante  postérieure  ne  pourra  rendre  qu’une 
très  petite  aide  à  l’irrigation  de  l’hémisphère  cérébral. 

Les  cas  de  l’oblitération  d’une  des  carotides  internes  par  thrombus  ne 
sont  pas  si  rares  qu’on  pourrait  le  supposer.  Nous  en  avons  quatre  cas. 
Les  thrombus  y  observés  ont  été  la  conséquence  d’un  procédé  d’endarté- 
rite  et  ils  se  sont  établis  toujours  près  de  la  bifurcation  de  la  carotide 
primitive. 

Dans  un  de  ces  malades,  le  thrombus  s’est  formé  à  gauche.  L’irrigation 
suppléante  venue  du  côté  droit  a  été  assez  forte  comme  l’artériographie 
de  ce  côté  l’a  montré  (1)  ;  mais  le  malade  ést  resté  avec  une  aphasie  mo¬ 
trice  d’un  type  assez  spécial.  Il  prononçait  très  bien  et  très  couramment 
un  certain  nombre  de  mots  qu'il  employait  bien  en  adressant  les  saluta¬ 
tions  d’usage  ;  mais  on  notait  ensuite  que  le  vocabulàire  du  malade  était 
restreint  et  qu’il  rie  pouvait  suivre  la  conversation. 

Un  autre  malade  de  40  ans,  avec  thrombus  de  la  carotide  interne,  a 
présenté  un  syndrome  d’hypertension  crânienne.  Il  a  eu  une  hémiplégie 
progressive  du  bras  et  de  la  jambe  gauches  sans  convulsions.  Il  les  a  eues, 
cependant,  à  la  face  du  ftiême  côté,  suivies  de  paralysie.  Le  malade  a  eu 
des  céphalées,  des  vomissements,  des  obnubilations  passagères  delà  vision 
et  stase  papillaire  bilatérale,  plus  accentuée  à  gauche. 

L’artériographie  à  droite  montre  que  la  carotide  interne  est  thrombosée. 
Elle  n’est  pas  visible  dans  la  partie  supérieure  du  cou  ;  la  circulation  de 
la  carotide  externe  est  la  seule  qu’on  voit  projetée  dans  le  crâne. 

L’artériographie  à  gauche  est  normale.  On  voit  encore  deux  pérical- 
leuses  ;  mais,  au  contraire  des  deux  autres  cas  cités,  on  ne  trouve  pas 
dans  ce  film  les  circulations  des  deux  hémisphères,  surtout  il  n’y  a  pas 
deux  groupes  sylviens.  La  communicante  antérieure  n’a  pas  apporté  à 
1  hémisphère  droit  la  quantité  de  sang  suffisarile  à  son  irrigation  régu¬ 
lière. 

Comme  les  symptômes  d’une  tumeur  cérébrale  étaient  assez  évidents,  on 
6  opéré  le  malade.  On  a  trouvé  une  grande  zone  de  ramollissement  céré¬ 
bral.  On  a  retiré  urie  petite  portion  pour  l’examen  histologique  et  on  a 

refermé. 

Le  malade  s’est  senti  amélioré  de  son  hypertension  intracrânienne 
dont  nous  ne  savons  pas  expliquer  la  pathogénie.  Nous  avons,  cependant, 
*ïoté  de  l’hypertension  intracrânienne  dans  d’autres  cas  d’artériosclérose 
«cérébrale  (2). 

Thrombus  des  artères  cérébrales.  —  Nous  les  avons  notés  (fig.  9)  dans 
les  cas  d’artériosclérose  cérébrale,  dans  lesquels  on  a  fait  l’artériographie. 


(1)  Egas  Moniz.  L'angiographie  cérébrale,  Paris,  1934,  p.  290. 

(2)  Egas  Moniz.  Diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  et  épreuve  de  l'encéphalographie  arté- 
rielle,  Pi,ris.  1931,  p.  307. 
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Thrombus  de  l'artère  du  pli  courbe  (A.). 


soit  pour  préciser  des  localisations,  soit  dans  des  cas  où  des  soupçons 
d’autres  lésions  cérébrales  nous  ont  déterminé  à  faire  l’épreuve  angio¬ 
graphique  au  cours  de  laquelle  les  oblitérations  apparues  ont  été  pour 
nous  inattendues. 
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On  doit  noter  qu’après  l’introduction  faite  par  nous  du  thorotrast  dans  la 
pratique  angiographique,  on  peut  faire  l’épreuve  dans  les  artérioscléreux 
sans  aucun  danger.  Seulement,  dans  ces  cas,  les  renseignements  obtenus 
ne  sont  pas  utilisables  pour  le  traitement  de  ces  malades. 

Troubles  des  circulations  cérébrales  par  compression,  —  Ils  peuvent  être  - 
déterminés  par  des  compressions  des  tumeurs  à  distance  et  par  de  grandes 
dilatations  ventriculaires  ;  mais  ce  sont  surtout  les  tumeurs  du  voisinage 
du  siphon  carotidien  qui  produisent  des  altérations  des  plus  remarquables 
dans  les  angiographies. 

Dans  un  cas  de  grosse  tumeur  du  lobe  frontal,  nous  n’avons  vu  que  le 
siphon  dans  le  premier  film  (fig.  10)  et  dans  l’immédiat  (deux  secondes 
après  le  premier)  on  voit  l’artériographie  (fig.  11).  Nous  disons  d’avance 
que  l’abaissement  du  siphon  et  du  groupe  sylvien  dénoncent  l’existence 
d  une  grosse  tumeur  du  lobe  frontal  du  côté  droit- 

Dans  les  tumeurs  de  la  région  chiasmatique,  les  troubles  de  circulation 
à  la  hauteur  du  siphon  carotidien  sont  souvent  dénoncés  dans  la  suite  des 
films  (artériographies  et  phlébographies). 

Par  l’escamoteur  dont  nous  avons  parlé,  on  peut  obtenir  trois  films  à 
des  phases  différentes  de  la  circulation  carotidienne  cérébrale.  On  peut 
ainsi  apprécier  les  obstacles  qui  empêchent  la  marche  régulière  du  sang. 

1  outes  ces  altérations  sont  des  éléments  utiles  pour  arriver  à  des  dia¬ 
gnostics  précis. 

Localisation  des  tumeurs  cérébrai.es.  Diagnostic  par 

LE  DÉPLACEMENT  DES  ARTÈRES 

11  y  a  des  tumeurs  intracrâniennes  qui  ont  une  circulation  semblable 
à  celle  du  tissu  cérébral.  11  est  impossible  de  distinguer  l'une  de  l’autre 

la  localisation  de  la  tumeur  n’est  faite  que  par  le  déplacement  des 
groupes  artériels.  Même  dans  les  cas  où  la  circulation  propre  rend  les 
tumeurs  plus  ou  moins  visibles,  comme  nous  le  verrons  un  peu  plus 
loin,  l’architecture  artérielle  normale  du  cerveau  est  altérée  ;  ces  modi¬ 
fications  fournissent  des  renseignements  importants  sur  le  volume,  les 
relations,  etc.,  des  tumeurs.  C’est-à-dire  le  déplacement  des  artères  céré¬ 
brales  donne,  dans  les  artériographies,  les  éléments  les  plus  constants 
pour  le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales.  Nous  résumons  ce  qui  est  déjà 
établi. 

Tumeurs  du  lobe  frontal.  —  On  peut  observer  trois  aspects  : 

1°  Le  siphon  carotidien  est  abaissé,  déformé,  parfois  projeté  sur  le 
rocber.  Le  groupe  sylvien  accompagne  le  sipbon  ;  il  est  assez  abaissé 
Ldans  la  portion  antérieure.  C’est  l’aspect  qu’on  observe  dans  la  figure  11. 
On  n’y  voit  pas  la  péricalleuse  due  à  la  compression  de  la  tumeur  sur  la 
cérébrale  antérieure.  Il  s’agit  d’une  tumeur  de  la  portion  antérieure  et 
plutôt  externe  du  lobe  frontal  ; 

'  2°  Le  sipbon  carotidien  est  un  peu  abaissé  dans  la  portion  terminale  et 

le  groupe  sylvien  est  projeté  vers  le  bas  et  forme  une  courbe  de  conca- 
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vité  supérieure  (fig.  12).  La  tumeur  est  placée  dans  la  partie  postérieure  du 
lobe  frontal  ; 


fig.  12.  —  Tumeur  (T.)  de  la 


3°  L  élévation  et  le  déplacement  en  arrière  des  cérébrales  antérieures  et 
des  péricalleuses  indiquent  l'existence  d'une  tumeur  du  lobe  frontal  placée 
dans  la  ligne  médiane. 
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La  figure  13  montre  l’aspect  caractéristique,  semblable  à  celui  de  l’autre 
parce  que  la  tumeur  s’étend  à  gauche  et  à  droite  de  la  ligne  mé¬ 
diane. 

Tumeurs  du  lobe  pariétal.  —  Ces  tumeurs  produisent,  en  général,  un  _ 

tléplacement  vers  le  bas  des  artères  du  groupe  sylvien.  Cet  abaissement 
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est  parfois  plus  prononcé  dans  l’artère  temporale  postérieure.  Il  s’agit  des 
tumeurs  de  la  région  pariétale  externe. 

Les  artères  du  groupe  sylvien  réunies  à  leur  naissance  se  séparent 
ensuite.  Ainsi  les  tumeurs  frontales  les  déplacent  en  bloc,  tandis  que  les 
tumeurs  pariétales  abaissent  parfois,  selon  leur  position  dans  le  lobe, 
une  certaine  artère  du  groupe  sylvien  plus  que  les  autres.  Elles  peuvent, 
cependant,  être,  déplacées  ensemble-vers  le  basicomme  dans  la  figure  H- 

Tumeurs  frontales  el  pariétales  de  la  région  interhémisphérique.  —  Les 
tumeurs  de  la  partie  postérieure  du  lobe  frontal,  ainsi  que  celles  du  lobe 
pariétal,  siègent  dans  la  région  interhémisphérique,  dans  la  portion  supé¬ 
rieure  de  ces  lobes,  ne  produisent  qu’un  léger  abaissement  du  groupe  syl¬ 
vien,  souvent  insuffisant  pour  faire  un  diagnostic  artériographique  ;  niais 
ces  tumeurs  produisent  un  accentué  déplacement  vers  le  bas  de  l’artère 
péricalleuse  (fig.  15  et  24).  La  localisation  de  la  tumeur  est  alors  évidente. 

Tumeurs  du  lobe  temporal.  —  Les  artériographies  dans  les  cas  de  ces 
tumeurs  présentent  des  aspects  différents  selon  que  la  tumeur  est  placée 
dans  la  portion  antérieure,  moyenne  ou  postérieure  du  lobe  temporal. 

Les  tumeurs  du  lobe  occipital  présentent  en  général  le  même  aspect 
artériographique  que  celui  des  tumeurs  de  la  partie  postérieure  du  lobe 
temporal. 

11  y  a  aussi  une  autre  localisation  à  considérer  dans  les  tumeurs  du 
lobe  temporal  :  quand  celles-ci  ne  sont  placées  que  dans  la  partie  profonde 
de  ce  lobe. 

I.  Tumeur  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  —  Le  siphon  caro¬ 
tidien  est  défait  et  tiré  vers  le  haut.  Le  groupe  sylvien  est  déplacé  en 
masse  aussi  vers  le  haut  :  mais  ce  déplacement  ne  se  maintient,  en  général, 
que  dans  les  deux  tiers  antérieurs  (fig.  16). 

IL  Tumeur  de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal.  —  Le  siphon  caro¬ 
tidien  est  tiré  vers  le  haut,  mais  garde  encore  une  partie  des  courbes  qui 
le  caractérisent.  Le  groupe  sylvien  monte  en  masse  vers  le  haut  et  il  se 
conserve  dans  cette  position  jusqu’à  la  partie  postérieure  du  lobe  tem¬ 
poral  (fig.  17). 

III.  Tumeur  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal  et  du  lobe  occipital. 
—  La  forme  du  siphon  carotidien  est  assez  conservée  et  le  groupe  sylvien 
monte  vers  le  haut  dans  sa  partie  postérieure  (fig.  18).  L’artère  péri¬ 
calleuse  garde  sa  position  normale. 

IV.  Tumeur  profonde  du  lobe  temporal.  —  Dissociation  des  artères  du 
groupe  sylvien  :  les  artères  pariétale  et  du  pli  courbe  se  maintiennent 
élevées,  tandis  que  les  artères  temporales  postérieures,  moyennes  et  anté¬ 
rieures  regagnent  leurs  places  (fig.  19). 

Autres  tumeurs  du  cerveau.  — •  Les  tumeurs  de  la  région  chiasmatique 
produisent  les  troubles  de  circulation  mis  en  évidence  dans  les  artério¬ 
graphies  dont  nous  avons  antérieurement  parlé.  En  outre,  le  siphon  caro¬ 
tidien  dans  ces  cas  et  dans  certains  autres  des  tumeurs  du  3®  ventricule 
est  projeté  vers  la  partie  antérieure  du  crâne  et  présente  l’aspect  d’une 
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ligne  brisée  où  les  courbes  normales  sont  substituées  par  des  angles. 
Nous  devons,  cependant,  dire  que  dans  les  cas  des  tumeurs  du  3®  ventri- 


Fig.  lü.  -  r.inieni-(T.)  de  la  parli.  aatérieure  dn  lobe  temporal. 


«ule  et  même  dans  quelques  autres  des  tumeurs  des  ventricules  latéraux,  la 
ventriculographie  de  Dand3'  fournit  des  renseignements  parfois  indispen¬ 
sables.  Nous  la  pratiquons  toutes  les  fois  que  l’artériographie  ne  nous 
donne  pas  des  indications  bien  précises. 
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Tumeurs  de  la  fosse  postérieure.  —  L’artériographie  cérébrale  montre, 
comme  la  ventriculographie,  la  dilatation  ventriculaire.  Celle-ci  est  vé- 


Fig.  17.  -  Tumevr  (.T.)  Je  la  porl  on  moye,  ne  du  lobe  temporal. 


Fig.  18.  —  Tumeur  (T.)  de  la  partie  poalcrleure  du  lobe  tempiral  et  du  lobe  oeeipital. 

rifiée  dans  les  films  par  une  élévation,  en  diagonale,  du  groupe  sylvien.  ac¬ 
compagnée  par  la  péricalleuse  et  calleuse  marginale  qui,  tombées  en 
avant,  prennent  ensuite  une  direction  à  peu  prés  parallèle  à  ce  groupe 
(fig.  20).  Une  flèche  indique  la  direction  en  diagonale. 
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Les  tumeurs  di  l'angle  ponlo-cérébelleux.  —  Les  artériographies  dans 
ces  cas  présentent  souvent  un  aspect  assez  particulier  :  le  groupe  sylvien 


Fig.  19.  -  Tumeur  (T.)  profonde;  tubereule  de  la  base  du  lobe  temporal. 


PiK.20.  -  Tumeur  delà  fosse  postérieure.  Dilatation  oentrieulaire.  (Groupe  sylvien  en  dingonnle.) 

•Bonte  en  diagonale  dans  le  tiers  antérieur  et  prend  ensuite  une  position 
horizontale  en  plateau  (fig.  21).  Deux  flèches  montrent  les  deux  directions 
groupe  sylvien. 


1374 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Tumeurs  nvec  circulations  spéciales  visibles. 

Méningiomes.  -  Ces  tumeurs  peuvent  être  irriguées  par  des  artères  de 


Fig.  21.  -  Tumeur  de  l'angle  ponto-eérêbellcux  (aspect  tUi  groupe  sylvien  en  plateau). 


Fig.  22. —  Méningiome  irrigué  par  une  circulalion  provenant  des  artères  du  cerveau. 

nouvelle  formation  dérivées  :  l^de  la  carotide  interne,  c’est-à-dire  de  la 
circulation  cérébrale  (fig.  22)  ;2°  des  artères  méningées  (fig.  23)  ;  3°  des 
artères  temporales  superficielles  comme  dans  un  cas  de  Almeida  Lima 
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(fig  24).  Dans  ces  derniers  cas,  les  méningiomes  ont  aussi  une  certaine 
irrigation  provenant  des  artères  cérébrales,  mais  parfois  elle  est  insigni- 


F'iî-  24.  -  Méninaiome  irrigué  par  une  circulation  issue  de  la  temporale  superliciellc  (cas  cia  Almcida  Lima). 

liante.  Le  pronostic  chirurgical  de  ces  cas  est  plus  favorable.  Toutes  ces 
circulations  sont,  en  général,  très  visibles  dans  les  artériographies. 

La  phlébographie  vient  prêter  dans  ces  cas  de  remarquables  rensei- 
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gnements.  Nous  avons  noté  que  quand  l'irrigation  des  méningiomes  se 
fait  par  les  artères  cérébrales,  on  voit  dans  les  phlébographies  des  taches 


Fig.  26.  —  Aspect  d'un  méningiome  de  Vaile  du  sphénoïde  dans  la  phlébographie  de  la  première  phase  {2*  film). 

correspondant  aux  tumeurs.  La  circulation  capillaire  est  beaucoup  plus 
lente  dans  les  tissus  de  ces  tumeurs  que  dans  la  substance  cérébrale  et  le 
thorotrast  reste  pour  longtemps  à  l’endroit  de  la  tumeur  (fig.  25).  11 
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montre  l’aspect  phlébographique  et  capillaire  de  la  tumeur  correspondant 
à  l’artériographie  de  la  figure  22. 

Cette  tache  ne  paraît  pas  dans  les  mêmes  films  de  la  série  angiogra¬ 
phique  :  artériographie  et  phlébographie  de  la  première  ou  de  la  deuxième 
phase.  Cela  dépend  delà  situation  du  méningiome.  Si  la  tumeur  est  placée 
dans  la  région  occipitale,  la  tache,  surtout  capillaire,  est  plus  évidente 
dans  la  phlébographie  de  la  deuxième  phase.  Si  elle  est  de  la  région  pa¬ 
riétale  ou  frontale  postérieure,  la  tache  capillaire  avec  des  veines  paraît 
dans  la  phlébographie  de  la  première  .phase.  Si  le  méningiome  est  de 
1  aile  du  sphénoïde,  elle  se  montre  déjà  dans  le  premier  film  (artériogra¬ 
phie)  et  l’aspect  est  à  peu  près  le  même  dans  la  phlébographie  de  la  pre¬ 
mière  phase  (fig.  26). 

Dans  les  méningiomes  principalement  irrigués  par  les  artères  méningées 
ou  temporales,  les  taches  capillaires  et  veineuses  peuvent  manquer.  L’ir¬ 
rigation  de  ces  méningiomes  doit  être  moins  intense. 

Les  glioblastomes  multiformes  ont  aussi  une  irrigation  artérielle  souvent  ' 
visible  dans  les  artériographies  (fig.  27).  Cette  circulation  paraît  avoir  une 
disposition  spéciale.  On  voit  des  petites  artères  plus  ou  moins  parallèles  ' 
se  dirigeant  vers  la  région  de  la  tumeur.  S’il  y  a  des  lacs  sanguins,  ces  petites 
artères  (A)  vont  aux  régions  environnantes  comme  si  elles  accompagnaient 
la  progression  des  glioblastomes,  qui  selon  la  phrase  de  Hugh  Cairns,  ne 
sont  pas  des  lésions  accessibles  à  la  chirurgie. 

Dans  les  phlébographies,  on  ne  voit  que  des  lacs,  mais  jamais  des 
taches  capillaires  comparables  à  celles  qu’on  voit  dans  les  méningiomes. 

Les  as/rocÿïomes  et  les  gliomes  très  vascularisés  présentent  aussi  des  1 
circulations  dans  les  artériographies.  En  relation  avec  les  artères  on  note 
des  lacs  sanguins  ;  souvent  les  artères  elles-mêmes  se  montrent  dilatées  ; 
parfois  les  lacs  et  dilatations  vasculaires  constituent  une  espèce  de  tache 
aflectant  la  forme  d’un  peloton.  L'aspect  est  différent  (fig.  28)  de  celui 
présenté  par  les  méningiomes  et  par  les  glioblastomes. 

Les  Æÿs/es  sont  vérifiés  dans  les  artériographies  par  l’absence  de  la  cir¬ 
culation  (fig.  12). 

Les  abcès  cére'èraua;  se  présentent  comme  les  kystes.  Leur  localisation 
est  facile  à  faire  par  l’angiographie . 

Cgslicercose.  —  Dans  la  cysticercose  cérébrale,  nous  avons  trouvé  des 
aspects  spéciaux  dans  le  parcours  des  artères.  On  dirait  qu’il  s’y  est  pro¬ 
duit  des  extravasations  de  petites  portions  du  thorotrast.  A  certains  en¬ 
droits  on  voit  des  taches  séparées  ;  parfois  on  note  des  taches  plus  suivies, 
comme  si  l’artère  était  dilatée.  Ces  taches  ont  une  distribution  irrégulière, 
disséminée  (fig.  29).  11  faut  avoir  cependant  d’autres  cas  pour  qu’on 
puisse  tirer  des  conclusions  sûres. 


La  phlébographie  de  la  deuxième  phase  peut  donner  certaines  indications 
localisatrices.  Souvent  on  trouve  l'abaissement  des  veines  de  Galien  et  la 
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Fig.  28,  —  Astrocytome  très  vascularisé.  Lacs  sanguins. 

déformation  de  l’ampoule  dans  les  grandes  dilatations  ventriculaires 
(fig.  30).  Les  tumeurs  de  la  fente  interhémisphérique  abaissent  les  veines 
de  Galien. 
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Fig.  29.  —  Custlcercose.  Aspect  de  dilatations  artérielles  diffuses. 


Fig.  30.  —  Abaissement  de  l'ampoule  et  de  la  veine  de  Galien  par  dilatation  ventriculaire. 

Dans  un  cas  de  tumeur  du  ventricule  latéral  droit  avec  invasion  du 
ventricule  et  déplacement  vers  le  haut  de  la  toile  choroïdienne  supé¬ 
rieure,  la  veine  de  Galien  était  très  étirée  et  élevée  (fig.  31). 

Dans  un  cas  de  Hugh  Cairns  de  tumeur  profonde  de  l’étage  moyen,  la 
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Fig.  31.  —  Phlébographie.  Eléoalion  de  la  aeine  de  Galien.  Tumeur  inlraveiitriculaire. 


veine  basilaire  a  été  poussée  vers  le  haut  (fig.  32)  (1).  Nous  avons  aussi 
un  cas  dans  lequel  on  vérifie  le  même  aspect  de  la  veine  basilaire,  r 

Cl)  Nous  remercions  l’illustre  ueurochirurgieu  anglais  de  nous  avoir  cédé  l’intéressante 
phlébographie  d’où  nous  avons  tiré  le  schéma  de  la  ligure  32. 


26-27  MAI  1936 


1381 


Angiomes  et  anévrismes  cérébraux. 

Le  diagnostic  des  anévrismes  et  même  des  angiomes  cérébraux  est  sou¬ 
vent  très  difficile.  Il  y  a  des  anévrismes  intracrâniens  dont  l’existence  n’a 
pas  été  soupçonnée  pendant  la  vie  et  d’autres  dont  la  localisation  n’a  pas 
été  faite,  même  après  que  se  soit  produit  l’hémorragie  sous-arachnoï¬ 
dienne. 

C  est  grêce  à  l’angiographie  cérébrale  qu’on  peut  aujourd’hui  faire  ces 
«diagnostics  avec  une  remarquable  précision. 

La  division  qu’on  fait  entre  angiomes  et  anévrismes  est  tout  à  fait  juste  : 
des  premiers  sont  comme  de  vraies  tumeurs  des  vaisseaux  (Cushing  et 
Bailey)  ;  les  anévrismes  sont  des  dilatations  artérielles  ou  des  poches  for-  | 
niées  aux  dépens  des  tuniques  artérielles.  J 

Angiomes.  —  Ces  malformations  vasculaires  sont  considérées  rares,  1  % 
des  tumeurs  cérébrales,  d’après  la  statistique  de  Cushing.  Les  angiomes 
sont  formés  par  une  grande  quantité  de  vaisseaux  qui  s'entremêlent  for- 
niant  un  aggloméré  assez  typique.  Les  investigations  anatomo-pathologi¬ 
ques  des  auteurs  américains  ont  démontré  l’existence  de  groupes  de  cel¬ 
lules  gliales  entre  les  vaisseaux,  ce  qui  rapproche  les  angiomes  plus  des 
tumeurs  que  des  anévrismes. 

Il  y  a  une  certaine  confusion  dans  les  désignations  employées  par  les 
divers  auteurs  dans  la  description  des  angiomes  cérébraux. 

Les  termes  :  varices  serpentines,  anévrismes  racémeux,  cirsoïdes,  plexi- 
formes,  caverneux  ;  tumeurs  vasculaires  veineuses,  anévrismes  anas- 
tomiques,  varix  aneurgsmalicus,  aiigioma  varicosum,  hemangioma  racemo- 
sunj  arleriale  ou  venosum,  etc.,  ne  signifient  que  le  même  trouble  circula¬ 
toire.  La  désignation  «  angiome  »,  d’abord  employée  par  Krause,  et 
dernièrement  adoptée  par  Cushing,  est  très  simple  et  nous  la  préférons 
comme  synonyme  des  formes  variqueuses,  racémeuses,  cirsoïdes,  plexi- 
formes,  etc. 

Ces  angiomes  n’existent  pas  seulement  dans  le  cerveau  ;  mais  dans  au¬ 
cune  autre  partie  du  corps  ils  n’ont  l’importance  qu’ils  présentent  dans 
leur  localisation  intracrânienne. 

Comme  les  angiomes  cérébraux  constituent  une  lésion  grave,  dont  l’é¬ 
tude  est  loin  d’être  faite,  il  faudrait  que  tous  les  neurologistes  puissent  se 
•uettre  d’accord  sur  la  terminologie  à  adopter,  évitant  les  complications 
qui  dérivent  d’une  multiplicité  inutile  de  désignations. 

Les  descriptions  différentes  faites  par  neurologistes,  anatomo-patholo- 
S'stes  et  neurochirurgiens  viennent  aussi  apporter,  comme  dit  (Cushing, 
une  certaine  confusion.  Celle-ci  diminuera  cependant  si  on  peut  faire 
Un  diagnostic  exact,  grâce  au  dessin  radiographique  des  vaisseaux  ma¬ 
lades. 

Les  anévrismes  et  les  angiomes  cérébraux  sont,  semble-t-il,  plus  fré¬ 
quents  qu’on  ne  l’aurait  supposé.  Nous  avons  déjà  un  nombre  remarqua¬ 
ble  de  cas,  bien  que  le  mouvement  de  malades  dans  notre  clinique  ne  soit 
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pas  très  considérable.  Le  pourcentage  est  cependant  plus  élevé  que  celui 
d’autres  auteurs. 


Fig  34.  —  Deux  angiomes  arlériels  liés  aux  arlèrcs  pdricallcuse  cl  calleuse  marginale  nauches  en  relation 
avec  l'angiome  de  la  ligure  33. 

Il  y  a  des  cas  où  les  angiomes  ont  été  pris  pour  des  tumeurs  cérébrales 
et  que  l’opération  a  ensuite  montrés.  Il  y  en  a  d’autres  dont  l’existence 
n’a  pas  même  été  soupçonnée. 


26-27  MAI  1930 


1383 


Nous  avons  vérifié  par  l’angiographie  trois  types  d’angiomes  :  artériels, 
veineux  et  artério-veineux.  Dans  les  films  artériographiques  obtenus  tout 
de  suite  après  l'injection  du  thorotrast  dans  la  carotide  primitive,  on  peut 
surprendre  les  angiomes  artériels  purs  dans  lesquels  on  ne  voit  que  des 
artères. 

Nous  pouvons  citer  le  cas  d’une  jeune  femme  qui  a  un  grand  angiome 
artériel  à  droite  (fig.  34)  dérivé  des  artères  du  groupe  sylvien.  Il  est  en 
liaison  dans  la  fente  interhémisphérique  avec  les  artères  péricalleuses  et  la 
calleuse  marginale  de  l’autre  côté  qui  irriguent  aussi  des  angiomes  arté¬ 


riels  dans  la  partie  interne  de  l'hémisphère,  certainement  en  relation  avec 
le  grand  angiome  de  la  convexité  du  cerveau  à  droite.  La  malade  a  aussi 
de  ce  côté  deux  anévrismes  à  la  hauteur  de  la  selle  turcique  (fig.  34). 

Nous  avons  fait  chez  cette  malade  le  diagnostic  d’un  probable  ménin¬ 
giome  de  la  région  motrice  à  droite.  Elle  avait  des  accès  d’épilepsie 
jacksonienne  du  bras  à  gauche  suivis  de  parésie  de  ce  membre.  L’angio¬ 
graphie  a  montré  qu’il  s’agissait  d'un  angiome  artériel  et  qu’elle  ne  pou¬ 
vait  pas  être  opérée.  La  radiothérapie  a  amené  dans  son  état  des  amé¬ 
liorations.  Les  accès  sont  maintenant  plus  rares  et  elle  peut  continuer  à 
s  occuper  de  son  ménage,  il  y  a  déjà  2  ans  et  demi.  Cette  malade  a  un 
petit  angiome  dans  la  nuque,  trouble  angiomateux  aussi  observé  chez 
plusieurs  personnes  de  sa  famille. 

Les  angiomes  veineux  purs  sont  rares.  Tant  les  angiomes  artériel s,^que 
les  veineux  se  transforment  facilement  en  des  angiomes  artério-veineux. 
La  figure  35  montre  un  de  ces  angiomes  dans  lequel  il  est  très  facile  de 
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distinguer  les  artères  des  veines.  Dans  le  film  artériographique,  on  peut 
même  noter  quelques-unes  des  liaisons  artério-veineuses. 

La  figure  35  décalquée  sur  le  film  montre  les  artères  et  les  veines  sous 
des  aspects  différents  pour  une  meilleure  compréhension  du  lecteur. 

Cet  aspect  de  la  circulation  observée  dans  l’artériographie  pourrait  être 
comparé  à  celui  de  certains  méningiomes  ;  mais  les  phlébographies  tirées 
à  la  suite  des  artériographies,  chez  les  mêmes  malades,  montrent  dans  les 
deux  cas  des  différences  remarquables.  Dans  les  méningiomes  irrigués 
par  des  artères  cérébrales,  les  phlébographies  présentent  la  tache  de  leur 
circulation  capillaire.  Dans  les  angiomes  artériels  ou  artério-veineux,  la 


Fig.  36.  —  Gros  anévrisme  (A.)  du  siphon  carotidien. 

circulation  disparaît  tout  de  suite  dans  les  phlébographies  ;  elle  passe  des 
artères  aux  veines  par  leurs  larges  communications.  Même  dans  la  phlé¬ 
bographie  de  la  premiè.'^e  phase,  tirée  deux  secondes  après  l’artériographie, 
on  ne  voit  aucune  circulation  appréciable  de  l’angiome. 

Cela  est  un  caractère  distinctif  des  deux  circulations  :  des  tumeurs  et 
des  angiomes,  qui  ne  doit  pas  être  oublié. 

Nous  ne  voulons  pas  dépasser  le  sujet  de  notre  rapport  en  appréciant 
la  symptomatologie  des  angiomes.  Nous  dirons  seulement  que  le  bruit 
dans  la  tête  et  l’augmentation  de  la  vascularisation  extracranienne,  sou¬ 
vent  citées,  manquent  fréquemment.  Nous  avons  observé  des  angiomes, 
et  ceux  des  figures  33,  34  et  35  appartiennent  à  ce  groupe,  qui  n’ont  pas 
présenté  cette  symptomatologie.  L’angiographie  seule  peut  donner  des 
éléments  précis  de  diagnostic. 

Les  deux  angiomes  que  nous  avons  cités,  un  artériel  et  l’autre  artério¬ 
veineux,  ont  été  diagnostiqués  comme  des  tumeurs  cérébrales.  Les  films 
angiographiques  ont  montré  que  l’opération  crânienne  était  contre-indiquée. 
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C’est  pour  cela  que  nous  pratiquons  systématiquement  l’épreuve  angio¬ 
graphique  dans  tous  les  cas  dans  lesquels  nous  soupçonnons  l’existence 
d’une  tumeur  cérébrale.  Parfois,  nous  avons  constaté  des  faits  imprévus 
qui  nous  ont  orienté  dans  la  thérapeutique  que  nous  devions  suivre., 

Anévrismes  cérébraux.  —  Les  anévrismes  cérébraux  peuvent  paraître 
dans  toutes  les  artères  du  cerveau  ;  mais,  d'après  les  observations  de  plu¬ 
sieurs, .auteurs,  on  croit  qu’ils  sont  plus  fréquents  dans  les  artères  de  la 
base  avant  leur  pénétration  dans  le  cerveau.  Ils  présentent,  paraît-il,  une 


Fig.  37.  —  Gros  anévrisme  de  la  carotide  à  son  entrée  dans  le  crâne. 

certaine  préférence  pour  les  points  de  bifurcation  des  artères  et  surtout  de 
la  vertébrale,  du  tronc  basilaire  et  du  siphon  carotidien.  Ils  peuvent 
aussi  paraître  dans  la  communicante  postérieure,  artère  ophtalmique,  etc. 

On  observe  soit  des  productions  sacciformes,  soit  des  dilatations  des 
troncs  artériels.  Ceux-ci  sont  plus  rares.  La  figure  36  montre  un  de  ces 
anévrismes  qui  a  entièrement  substitué  le  siphon  carotidien. 

Les  anévrismes  sacciformes  peuvent  former  une  grande  poche  liée  au 
siphon  carotidien.  Celui  de  la  figure  37  est  un  de  ces  cas. 

Geoffrey  Jefferson  a  montré  dans  la  Réunion  des  neurochirurgiens  de 
Londres  (1935)  un  cas  qui  a,  à  peu  près,  trois  fois  le  volume  de  celui  de 
notre  figure  et  qui  n’a  été  diagnostiqué  que  par  l’angiographie  céré¬ 
brale. 

Nous  avons  aussi  vérifié  l’existence  d’un  anévrisme  de  l’artère  du  pli 
courbe  (fig.  39),  surtout  bien  visible  dans  un  film  tiré  4,  5  secondes  après 
l’artériographie.  La  circulation  était  encore  à  ce  moment  dans  la  phase 
artériographique,  bien  qu’on  y  voie  des  veines,  ce  qui  montre  le  ralentis- 
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sement  de  la  circulation  cérébrale  de  ce  côté.  Cet  anévrisme  produit  une 
hémorragie  sous-arachnoïdienne,  avec  la  symptomatologie  suivante  ;  forte 
céphalée,  des  vomissements  et  un  accès  d’épilepsie  affectant  le  bras  droit 
suivi  de  la  parésie  de  ce  membre.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  hé¬ 
matique.  Une  nouvelle  crise  s’est  répétée  11  jours  après,  avec  les  mêmes 
symptômes. 

Le  malade  a  survécu  plusieurs  mois  à  ces  hémorragies.  Nous  l’avons 
perdu  de  vue,  mais  on  nous  a  informé  qu’il  a  eu  encore  d’autres  crises, 
quoique  sa  mort  ne  se  soit  produite  que  quelque  temps  après.  Si  ce  ma¬ 
lade  n’avait  pas  eu  un  passé  alcoolique  et  syphilitique,  on  aurait  pu  penser 


Fig.  38.  -  Anémsme  de  l’arlére  du  pli  courbe. 

à  lui  faire  une  opération  directe  par  ligature  de  l’artère  du  pli  courbe, 
ou,  ce  qui  serait  plus  facile,  par  la  ligature  de  la  carotide  interne. 

Parmi  d’autres  cas,  nous  citerons  celui  d’un  anévrisme  plus  petit  à  la 
hauteur  de  la  partie  supérieure  et  antérieure  du  siphon  carotidien,  un  peu 
semblable  à  un  décrit  par  Norman  Dott.  Il  a  provoqué  deux  hémorragies 
sous-arachnoïdiennes  sans  des  signes  focaux,  dans  le  délai  d’un  mois.  A 
la  première,  le  malade  a  eu  des  troubles  moteurs  du  bras  et  de  la  jambe 
gauches  et  à  la  seconde  il  a  eu  des  convulsions  dans  le  bras  gauche.  Il 
est  entré  à  l’hôpital  dans  un  état  de  torpeur.  Liquide  céphalo-rachidien 
xanthochromique  après  centrifugation.  Nous  lui  avons  fait  immédiatement 
l’angiographie.  Le  malade  est  mort  subitement  4  jours  après.  L’autopsie 
a  montré  l'existence  de  l’anévrisme  au  point  indiqué  par  l’artériographie 
(fig.  40).  Sa  rupture  avait  déterminé  une  grande  hémorragie  sous-arach- 
noïdienne  qui  a  envahi  la  base  du  cerveau. 

On  a  autrefois  attribué  ces  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  à  des 
lésions  vasculaires  de  la  dure-mère,  ce  qui  n’est  pas  vrai.  Parfois  on  forme 
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des  hématomes.  Les  pachyméningites  qui  paraissent  dans  ces  cas  et  dans 
les  hématomes  traumatiques  ne  sont  que  la  conséquence  et  non  j  la  cause 
de  l’hématome. 

En  résumé  :  l’angiographie  cérébrale,  très  facile  à  obtenir,  sans  aucun 


il|lHljlill|IHI|llll|llli|lMdi 

27  28  '  29  5  H 

Ü  31  32 

Fig.  40.  —  Pièce  anatomique  de  l'anéorismc  de  la  figure  39. 


danger  pour  les  malades,  donne  des  indications  exactes  dans  le  diagnostic 
des  lésions  vasculaires  du  cerveau.  En  outre,  on  précise  par  l’angiographie 
cérébrale  la  localisation  des  tumeurs  ;  elle  montre  des  particularités  de 
leur  circulation  :  souvent  elle  fournit  des  éléments  pour  faire  le  diagnostic 
de  certaines  espèces  de  tumeurs.  Cela  met  en  évidence  les  ressources  que 
cette  méthode  peut  fournir  à  la  clinique. 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS 


Contribution  à  l’étude  des  hémorragies  cérébrales  (d’après  trente 

observations  anatomo-cliniques),  par  MM.  Th.  Alajouanine, 

R.  Thurel  et  Th.  Hornet. 

Pour  résoudre  les  différents  problèmes  soulevés  par  les  hémorragies 
cérébrales,  il  est  nécessaire,  d’une  part  de  confronter  les  données  de  la 
clinique  et  celles  de  l’anatomo-pathologie,  d’autre  part  de  multiplier  le 
nombre  des  observations,  car  il  n’existe  pas  une,  mais  des  hémorragies 
cérébrales,  qui  diffèrent  par  leur  mécanisme  physiopathologique  ;  les 
conclusions  ne  sauraient  d’ailleurs  être  valables  que  pour  les  faits  ob¬ 
servés. 

Les  trente  cas  personnels,  qui  nous  ont  servi  à  établir  notre  opinion, 
nous  offrent,  semble -t-il,  des  exemples  des  divers  types  morphologiques 
et  pathogéniques  de  l’hémorragie  cérébrale. 

I.  Les  cas,  au  nombre  de  dix,  à’ hémorragie  massive  envahissant  en 
grande  partie  le  centre  ovale  et  faisant  secondairement  irruption  dans  le 
ventricule  latéral  ne  permettent  guère  de  se  rendre  compte  du  point  de 
départ  et  du  mode  de  formation  de  l’hémorragie.  Ils  nous  montrent  seu¬ 
lement  la  différence  de  résistance  qu’opposent  les  diverses  parties  du 
parenchyme  nerveux  à  la  force  d’expansion  de  l’hémorragie  ;  alors  que  la 
[substance  blanche  du  centre  ovale  se  laisse  facilement  dilacérer,  le  cor- 
i  tex  gris  oppose  à  l’hémorragie  une  barrière  presque  infranchissable  ;  il 
en  est  de  même,  mais  à  un  moindre  degré,  des  noyaux  gris  centraux,  qui 
sont,  refoulés  par  l’hémorragie  et  ne  sont  entamés  que  superficiellement  : 
il  se  peut  d’ailleurs  que  la  destruction  partielle  des  noyaux  gris  centraux, 
celle  du  putamen  en  particulier,  tienne  à  ce  que  l’hémorragie  a  pris  nais¬ 
sance  dans  le  putamen. 

L’irruption  du  sang  dans  le  ventricule  s’effectue  au  niveau  de  la  corne 
frontale,  soit  entre  le  corps  calleux  et  le  noyau  caudé,  soit  entre  le  noyau 
caudé  et  le  thalamus.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  le  sang,  épanché  dans  les 
ventricules,  rompre  en  divers  points  répend3'me  et  infiltrer  la  substance 
.  blanche  avoisinante  ;  dans  un  cas  d’hémorragie  du  centre  ovale  droit, 
compliquée  d’inondation  ventriculaire,  la  paroi  des  deux  cornes  occipi¬ 
tales  a  cédé  à  la  poussée  du  sang  de  dedans  en  dehors  (fig.  1). 

Etant  donnée  la  rapidité  delà  mort,  en  moins  devingt-quatre  heures  dans 
sept  cas  sur  dix,  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  les  petits  foyers  hémorra¬ 
giques,  que  l’on  trouve  par  places  au  voisinage  de  l’hémorragie  massive, 
I  sont  indépendants  de  celle-ci  et  indiquent  que  l’hémorragie  massive  est 
probablement  due  à  la  fusion  de  plusieurs  foyers  hémorragiques,  à  moins 
I  que  l’un  d’eux,  plus  abondant,  ne  déborde  sur  les  autres  ;  il  est  d’ailleurs 
fréquent  d’observer  de  petits  foyers  hémorragiques  à  distance  de  l’hé- 
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dante,  localisée  dans  la  région  où  elle  prend  naissance,  et  moins  dense. 

Dans  notre  statistique  les  hémorragies  localisées  se  répartissent 
ainsi  : 

—  Hémorragies  sous-corticales,  le  plus  souvent  multiples,  dans  cinq 
cas  ; 

—  Hémorragies  des  noyaux  gris  centraux  ;  du  thalamus,  dans  trois 
cas  ;  du  noyau  lenticulaire  dans  cinq  cas  ; 

—  Hémorragies  localisées  au  cortex  gris,  surajoutées  le  plus  souvent  à 
un  ramollissement  cortico-sous-cortical,  dans  trois  cas. 

Il  est  aisé  de  se  rendre  compte,  du  fait  de  leur  moindre  densité,  que 
ces  hémorragies  localisées  sont  constituées  par  de  multiples  foyers  hé¬ 
morragiques  plus  ou  moins  fusionnés.  Dans  l’intérieur  du  foyer  hémor- 
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I  morragie  massive  et  contemporains  de  celle-ci  :  c’est  ainsi  que  dans  un 
J  de  nos  cas  où  l’hémorragie  occupe  la  presque  totalité  du  centre  ovale, 
refoulant  en  dedans  les  noyaux  gris  centraux,  il  existe  en  plein  thalamus 
un  petit  foyer  hémorragique  périvasculaire  ;  dans  un  autre  cas  on  trouve, 
associées  à  l'hémorragie  cérébrale,  des  suffusions  hémorragiques  multiples 
dans  le  pied  de  la  protubérance. 

H.  Le  point  de  départ  et  le  mode  de  formation  de  l’hémorragie  céré¬ 
brale  ne  peuvent  être  précisés,  que  lorsque  l’hémorragie  est  moins  abon- 
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ragique  on  distingue  souvent  des  vaisseaux  entourés  de  manchons  d  hé¬ 
maties  tassées  dans  l’espace  périvasculaire  (fig.  2)  ou  des  vestiges,  sous 
forme  de  cercles,  de  la  paroi  des  espaces  périvasculaires  distendus  par  le 
sang  (fig,  3).  A  la  périphérie  de  l’hémorragie  principale  on  constate  de 
petits  foyers  hémorragiques  périvasculaires  isolés  (fig.  4  et  fig.  4  bis).  Il 
ne  faut  pas  oublier  qu’un  épanchement  de  sang  dans  le  parenchyme  ner- 


Fig.  4.  -  Schl  ..  :  Himori-agie  du  noyau  lonticulaii-e  ;  à  ja  périphérie,  nombreuses  suffusions 

"Veux  peut  engendrer  dans  la  zone  limitrophe  de  petites  hémorragies  pé¬ 
rivasculaires  (Deelman),  celles-ci  ne  s’observant  que  si  un  certain  laps 
de  temps  s’est  écoulé  entre  l’hémorragie  et  la  mort  ;  il  en  est  ainsi  dans 
Un  cas  d’hémorragie  sous-corticale  progressivement  extensive,  comme  le 
prouve  l’existence  de  plusieurs  cercles  concentriques  correspondant  à  des 
■vagues  successives  (fig.  5)  :  alors  que  la  partie  la  plus  ancienne  de  l’iié- 
morragie  est  entourée  d’une  zone  de  réaction  (vaisseanx  dilatés  et  hémor¬ 
ragies  périvasculaires)  (fig.  6),  le  tissu  nerveux  n’est  aucunement  modifié 
nu  voisinage  de  la  partie  la  plus  récente  de  l’hémorragie  (fig.  7). 


1393 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Fig.  4  bis. 


HliVJSIOX  M-fHOI.OCigUE  INTEimATKjyALE 


l'ij,.  8.  _  Chart...  :  Hémorragie  sous-corticale  :  clans  son  voisinage,  petites  hcmorragles  rouges  (r)  et 
”  héniort-agies  l)lanchcs  (b). 


I-'ig.  1),  —  A'eii/'...  ;  Hémorragie  tlialamiquc  ;  espace  penvaseulmre  clistcnclu  par  r<edème. 
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l'ig.  11.  —  .Sim...  :  Hémorragie  tUi  noyau  lenticulaire  :  Veine  dilatée  avei 
nombreux  macrophages  autour  de  la  veine. 
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ne  peut  être  attribué  à  l’œdème  que  si  les  blocs  ont  subi  une  déshydrata¬ 
tion  lente  et  ont  été  inclus  à  la  celloïdine,  les  inclusions  à  la  paraffine  dé¬ 
terminent  en  effet  des  rétractions  des  vaisseaux  et  donnent  lieu  à  un  élar¬ 
gissement  des  espaces  périvasculaires,  qui  ne  doit  pas  ici  être  attribuée  à 
de  l’œdème. 

III.  La  plupart  des  hémorragies  cérébrales  postapoplectiques  (1)  ont 
pour  origine  les  capillaires  el  les  veinules,  qui  apparaissent  considérable¬ 
ment  dilatés  et  gorgés  de  sang  (fig.  10)  ;  dans  l’intérieur  des  veines  les 
hématies  sont  altérées,  d’où  il  résulte  une  grande  quantité  de  pigment 
sanguin  à  1  état  libre  (fig.  11),  et  il  n’est  pas  rare  de  constater  un  réseau 

(1)  Se  reporter  au  chapitre  hémorragies  cérébrales,  dans  notre  rapport  sur  la  patholo¬ 
gie  de  la  circulation  cérébrale. 


Dans  plusieurs  cas  on  trouve  dans  l'intérieur  du  foyer  hémorragique, 
et  plus  souvent  encore  au  voisinage  de  celui-ci  ou  à  distance,  des  vais- 

1  seaux  remplis  et  entourés  de  leucocytes  ;  ces  hémorragies  blanches  sont 
le  fait  d’une  leucostase  (fig.  3  et  fig.  8). 

11  est  également  fréquent  de  découvrir  au  voisinage  du  foyer  hémorra- 
I  gique  un  simple  élargissement  des  espaces  périvasculaires,  traduisant 
I  l’existence  d’œdème  (fig.  9).  L’élargissement  des  espaces  périvasculaires 
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fibrineux  et  parfois  même  un  début  de  thrombose  (fig.  12)  ;  autour  des 
veines  on  constate  souvent  la  présence  d’un  grand  nombre  de  macro¬ 
phages  (fig.  12). 

Toutes  ces  constatations  traduisent  l’existence  d'une  stase  capillaro- 
veineuse.  C’est  la  stase  sanguine,  elle-même  consécutive  à  la  vaso-dilata¬ 
tion  paralytique  des  capillaires  et  des  veines  (1),  qui  est  Responsable  des 


I-'ig.  t3. 


hémorragies  ;  elle  ne  va  pas  en  effet  sans  se  compliquer  de  modifications 
organiques  des  petits  vaisseaux,  qui  se  surajoutent  aux  modifications 
fonctionnelles  et  facilitent  l’extravasation  des  éléments  du  sang. 

Les  lésions  vasculaires  préexistantes  et  les  foyers  de  ramollissement, 
dans  la  production  desquels  la  stase  sanguine  joue  un  rôle  important  (1), 
constituent  des  causes  favorisantes.  Dans  les  ramollissements  hémorra- 


(1  )  Se  reporter  au  chapitre  hémorragies  cérébrales,  dans  noire  rapport  sur  la  pathoto- 
e  de  la  circulation  cérébrale. 
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giques,  les  hémorragies  n’occupent  d’ordinaire  qu’une  partie  du  ramollis- 
seinent  etde  préférencele  cortex  gris  (fig.  13).  ou  le  putamen,  et  consis¬ 
tent  le  plus  souvent  en  une  multitude  de  petites  suffusions  hémorragiques 
péricapillaires  (fig.  13). 

Ces  hémorragies  étant  secondaires  à  des  modifications  fonctionnelles 
des  petits  vaisseaux,  on  conçoit  qu’elles  soient  multiples  et  parfois  même 
bilatérales.  Quant  à  la  diversité  dans  le  siège,  le  nombre  et  l’abondance 


des  hémorragies,  elle  tient  sans  doute  à  l’étendue,  à  l’intensité  et  à  la 
durée  delà  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase,  qui  sont  variables  selon 
la  cause  déclenchante  :1a  vaso-dilatation  paralytique  avec  stase  est  géné¬ 
ralisée,  intense  et  durable,  quand  elle  est  le  fait  d’un  à-coup  hyperten¬ 
sif  :  elle  est  moins  intense  et  moins  durable  dans  l’embolie  cérébrale,  tout 
au  moins  en  dehors  du  territoire  de  l’artère  obstruée  ;  elle  est. localisée, 
mais  durable  dans  la  thrombose  artérielle. 

IV.  Les  hémorragies  d’origine  artérielle  sont  beaucoup  plus  rares,  nous 
semble-t-il,  que  les  hémorragies  capillaro- veineuses  :  dans  nos  trois  cas 
d’hémorragie  thalainique,  les  hémorragies  se  sont  produites  aux  dépens 


1400 


kÈUNlON  NEUFiOLOGIQVË  INTERNAT lOFS ALE 

desramifications4’un  arbre  artériel  (fig.  14  et  15),  et  clans  un  de  ces  cas 
l’hémorragie  est  sijirvenue  au  cours  d’un  oedème  aigu  cérébro-méningé  (1), 
consécutif  lui-inêine  à  une  poussée  d’hypertension  artérielle  paroxys¬ 
tique.  I 

Un  dernier  point  mérite  d'èlre  souligné,  la  fréquence  relative  des  hé¬ 
morragies  cérébrales  :  en  quelques  années  nous  avons  réuni  à  l’Hospice 
de  Bicètre  trente  cas  d’hémorragie  cérébrale,  vérifiés  anatomiquement. 
Vingt  d’entre  eux  ont  trait  à  des  hémorragies  récentes  rapidement  mor¬ 
telles  ;  dans  quatre  cas  il  s’agit  d’hémorragies  anciennes.  Il  importe  de  ne 
pas  confondre  les  lésions  cicatricielles  des  hémorragies  anciennes  avec 
les  lésions  cicatricielles  des  ramollissements  :  nous  croyons  que  beaucoup 
de  lésions  étiquetées  ramollissements  kystiques  ne  sont  en  réalité  que 
des  lésions  cicatricielles  d'hémorragies  localisées  :  la  présence  de  pig¬ 
ments  sanguins  intracellulaires  à  la  périphérie  de  la  cavité  permet  un 
diagnostic  rétrospectif  (fig.  16). 


A  propos  des  hémorragies  sous-arachnoïdiennes,  par  M.  Diogo 
Furtado  (Lisbonne). 

L’hémorragie  spontanée  de  l’espace  sous-araclino'idien  est  un  fait 
clinique  relativement  fréquent.  Cependant,  nos  idées  sur  son  mécanisme 
pathogénique  ont  beaucoup  changé  dans  les  dernières  années  et  nous 
croyons  qu’elles  n’ont  pas  encore  atteint  un  développement  définitif. 
L’emploi  systématique  de  l’artériographie  cérébrale  par  le  thorotrast, 
suivant  la  méthode  deE.  Moniz,  nous  a  permis  quelques  constatations  que 
nous  avons  trouvées  intéressantes  de  rapporter  ici. 

Jusqu’à  quelques  années  on  croyait  que  la  plupart  des  hémorragies 
dilTuses  de  l’espace  sous-arachno'idien  étaient  ducs,  mises  à  part  les  hé¬ 
morragies  spontanées  des  artères  profondes  du  cerveau  qui  se  frayent 
passage  jusqu’aux  ventricules,  à  une  entité  morbide  créée  par  Virchow  et 
qui  porte  le  nom  pachyméningitc  hémorragi(|ue .  Ce  serait  une  maladie  de 
1 1  dure-mère,  un  type  s])écial  d’inflanimalion  proliférative,  consistant  dans 
la  formation  d  une  membrane  fibreuse  et  vasculaire,  dont  le  point  de  dé¬ 
part  parait  être  dans  les  couches  internes  de  la  dure-mère,  surtout  dans  la 
couche  capillaire  de  Jores,  autour  de  la  lame  élastique  interne,  et  dans 
rendothelium  qui  la  couvre.  Le  tissu  fibreux  de  la  membrane  de  néoforma¬ 
tion  est  bien  organisé  et  il  contient  des  lacs  vasculaires  où  se  produiraient 
les  hémorragies.  Du  côté  de  l’arachno'idc  il  serait  limité  par  une  pellicule 
de  tissu  conjonctif,  recouverte  d’une  couche  de  cellules  mésothéliales. 
La  membrane  pathologique  et  l’arachnoïde  seraient  relativement  indépen¬ 
dantes  et  celle-ci  seulement  serait  perforée  quand  l'hémorragie  se  pro- 
duirait  dans  les  vaisseaux  de  la  membrane. 
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Or,  l’existence  de  celte  pachyméningite  hémorragique  comme  entité 
morbide  primitive  et  autonome  est  maintenant  mise  en  doute  par  plu¬ 
sieurs  auteurs .  On  croit  que  la  seule  réaction  de  la  dure-mère,  devant 
line  hémorragie  qui  accidentellement  se  formerait  au-dessous  d’elle,  suffi¬ 
rait  pour  expliquer  les  faits  anatomo-pathologiques  qu’on  trouve  dans  la 
soi-disant  pachyméningite  de  Virchow.  Et  on  apporte  même,  comme 
Sperli  ng,  des  épreuues  expérimentales  en  appui  de  cette  façon  de  voir. 

11  n’est  pas  dans  notre  intention  de  prendre  ici  part  à  la  discussion  qui  sem¬ 
ble  se  dessiner  entre  les  divers  auteurs  sur  l’existence  de  la  pachyménin¬ 
gite.  Nous  voulons  seulement  mettre  en  relief  que,  ayant  étudié  quelques 
cas  d’hémorragies  sous-arachnoïdiennes  diffuses  etspontanées,  nous  avons 
aussi  trouvé  quelquefois  comme  cause  de  ces  hémorragies,  des  tumeurs 
intracrâniennes,  méningiomes  ou  gliomes,  dont  la  première  manifestation 
était  cette  hémorragie  à  laquelle  s’ajoutait  la  symptomatologie  habituelle. 
C  est  un  fait  connu,  sur  lequel  nous  n’insisterons  pas.  Par  contre,  nous 
n  avons  trouvé  aucun  cas  dans  lequel  il  eût  été  nécessaire  de  recou- 
ricà  la  pachyméningite  pour  expliquer  l’étiologie  de  l’hémorragie. 

Nous  allons  résumer  quelques-uns  de  nos  cas,  mettant  en  relief  les 
particularités  vasculaires  qui  expliquent  les  origines  des  hémorragies 
sous-arachnoïdiennes. 

Observation  I.  — J.  R.,  38  ans.  Le  matin  du  14 mai  1935,  alors  qu’il  se  dirigeait  à  son 
travail  (il  est  tailleur)  a  eu  une  douleur  soudaine  et  très  vive  dans  le  sommet  de  la  tète. 
Il  n’a  pas  perdu  connaissance,  mais  il  avait  des  vertiges  assez  intenses.  La  douleur  a 
6u  une  irradiation  curieuse  que  le  malade  marque  très  bien;  il  l’a  sentie  d’abord  dans  la 
tHe,  ensuite  dans  la  nuque,  dans  les  épaules  et  après  tout  le  long  de  la  colonne  verté¬ 
brale.  11  a  eu,  tout  à  coup,  après  la  douleur,  un  frisson  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs. 

Le  malade  n’est  pas  syphilitique,  mais  il  est  grand  buveur,  non  seulement  de  vin, 
mais  aussi  d’eau-de-vie. 

L’examen  neurologique  montrait  un  syndrome  méningé  assez  net  et  une  abolition 
des  réflexes  tendineux.  On  ne  trouvait  pas  de  signes  de  localisation.  La  ponction  lom¬ 
baire  a  montré  d’abord  un  liquide  hématique  et,  dans  les  jours  suivants,  xanthochro- 
hiique.  L’état  du  malade  s’améliorant  après  quelques  jours,  on  a  pratiqué  l’artério¬ 
graphie.  L’épreuve  a  montré  à  gauche  l’existence  d’une  formation  anévrismatique  dans 
la  carotide  interne,  un  peu  au-dessous  de  l’origine  de  la  sylvienne. 

Observation  H.  —  A.  P.,  34  ans.  Le  10  mai  1934,  le  matin  aussi,  en  perdant  connais¬ 
sance,  est  tombé  dans  la  rue.  On  l’a  transporté  dans  l’Hôpital  où  il  est  entré  en  état 
comateux.  L’examen  neurologique  montrait  des  symptômes  méningés  très  nets,  exagé¬ 
ration  des  réflexes  à  droite  et  signe  de  Babinski  de  ce  côté.  La  ponction  lombaire  a 
donné  issue  à  un  liquide  hématique. 

Le  malade  est  resté  quelques  jours  inconscient,  parfois  agité.  Quand  il  arepris  con¬ 
naissance  il  avait  des  troubles  graves  du  langage  du  type  de  l’aphasie  motrice.  11  n’avait 
aucun  symptôme  du  côté  des  nerfs  crâniens,  mais  l’hyperréflexie  à  droite  persistait. 

On  n’a  trouvé  aucun  signe  humoral  ou  clinique  de  syphilis. 

Nous  avons  pratiqué  l’artériographie  cérébrale  :  elle  nous  a  montré  à  gauche  un  ané¬ 
vrisme  de  la  concavité  supérieure  du  siphon  carotidien. 

Observation  III.  —  J.  E.,  34  ans.  Entré  à  l’Hôpital  le  15  janvier  1934.  Neuf  jours 
avant,  quelques  minutes  après  le  coït,  a  senti  une  douleur  vive  à  la  tète,  accompagnée, 
de  vomissements.  Cette  douleur,  surtout  nette  à  la  région  frontale,  a  persisté  jusqu’à 
son  entrée  dans  le  service.  Dans  les  premiers  jours  après  le  début  de  ses  troubles,  il  a  eu 
de  la  lièvre  (autour  de  3705). 
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Le  malade  ii’est  pas  syphilitique  ni  alcoolique. 

L’examen  neurologique  décriait  aussi  dans  ce  cas  des  symptômes  méningés  assez 
clairs  :  raideur  de  la  nuque,  Kernig  et  Brudzinsky.  Les  réflexes  tendineux  étaient  assez 
faibles. 


Le  li(iui<le  céphalo-rachidien,  obtenu  par  ponction  lombaire,  était  fortement  xantho- 
chromiqne  ;  il  avait  une  albumine  très  augmentée  et  586  cellules  par  mmc. 

On  a  pratiqué  l’artériographie  cérébrale  qui  a  montré  un  petit  anévrisme  sur  le 
trajet  de  l’artère  cérébrale  postérieure  <iui,  dans  ce  cas,  prend  naissance  dans  la  carotide 
interne. 

Obwvalion  IV.  —  A.  O.,  51  ans.  Transférence  d’un  lervice  de  Médecine,  le  4  fé¬ 
vrier  1935. 

15  jours  avant  il  a  fait  un  effort  considérable  pour  soutenir  une  jeune  femme  qui  avait 


1403 


•26--27  MAI  1930 

une  crise  hystérique.  Après  cet  effort  il  a  ressenti  une  douleur  à  la  tète,  accompagnée 
de  vomissements  et  de  frissons  généralisés.  La  douleur  est  devenue  insupportable  et  le 
malade  a  présenté  peu  après  des  troubles  mentaux.  11  était  désorienté  et  présentait 


une  grande  difficulté  de  la  fixation.  En  même  temps,  il  montrait  une  agitation  psy¬ 
cho-motrice  très  marquée. 

Il  se  plaignait  toujours  de  céphalée,  qui  semblait  irradier  aussi  le  long  de  la  colonne 
vertébrale.  Le  malade  n’est  pas  alcoolique  et  on  ne  trouve  pas  non  pins  d’histoire  de 
■syphilis. 

L’examen  montrait  des  troubles  mentaux,  consistant  en  contusion  mentale  marquée 
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avec  amnésie  de  (ixation  très  accentuée.  Il  y  avait  des  signes  méningés  encore  évi¬ 
dents.  La  jambe  gauche  était  légèrement  parésiée  et  il  ejiistait  de  ce  côté  un  signe  de 
Babinski. 

La  i)onction  lombaire  montrait  un  liquide  fortement  hématique.  Le  dosage  d’urée 
dans  le  sérum  montrait  un  tiux  assez  élevé  :  0,73  %o. 

Le  malade  s’est  amélioré  progressivement,  tous  les  symptômes  disparaissant  et  les 
troubles  mentaux  laissant  comme  unique  vestige  une  amnésie  iacunaire  totale  de  l’ac¬ 
cident  et  des  jours  qui  suivirent. 

Le  taux  d’urée  du  sérum  s’est  aussi  amélioré. 

Nous  avons  pratiqué  l’artériographie  cérébraie.  Elle  a  montré  à  gauche,  dans  la  par¬ 
tie  supérieure  de  la  carotide  interne,  une  diiatation  anévrismatique  considérabie.  La 


phlébographie  montre,  près  de  cette  diiatation,  une  ombre,  probablement  due  à  l’im¬ 
prégnation  d’un  culot  intra-anévrismatique  par  le  thorotrast.  L’aspect  général  des  vais¬ 
seaux  montre  l’existence  d’une  sclérose  artérielle  assez  accentuée. 

Observation  V.  —  V.  S.,  48  ans.  Le  23  février  1935,  pendant  le  coït  a  senti  une  cépha¬ 
lée  subite,  accompagnée  de  parésie  des  membres  du  côté  droit,  cette  dernière  très  fu¬ 
gace.  La  douleur  a  persisté  et  on  lui  a  fait  une  ponction  lombaire  qui  a  montré  le  liquide 
hématique,  restant  xanthochromique  après  centrifugation.  Avec  le  traitement,  amélio¬ 
ration  rapide. 

Le  1.5  mars,  nouvelle  crise  dans  les  mêmes  circonstances,  c’est-à-dire  pendant  les  re¬ 
lations  sexuelles.  Cette  fois  il  n’a  pas  eu  de  parésie  des  membres,  mais  seulement  une 
légère  déviation  de  la  commissure  buccale.  Il  fait  en  même  temps  que  le  traitement  gé¬ 
néral  un  traitement  spécifique. 

Le  2  avril  le  malade,  qui  était  amélioré,  a  une  nouvelle  crise,  cette  fois  avec  perte  de 
connaissance  prolongée,  suivie  d’un  état  de  somnolence  et  de  confusion.  Le  soir  il  s’a¬ 
gite  et  délire.  La  céphalée  est  très  intense  ;  le  malade  parfois  crie  en  raison  de  l’inten¬ 
sité  de  ses  douleurs,  et  ne  peut  pas  dormir. 

L’examen  neurologique  montrait  seulement  des  signes  d’irritation  méningée  et  une 
stase  ])apillaire  assez  modérée.  Il  n’y  avait  aucun  signe  de  localisation.  La  ponction 
lombaire  montrait  un  liquide  hématique,  et  les  examens  humoraux,  dans  le  sens  de  la 
syphilis,  ont  été  négatifs. 
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L’artériographie  a  permis  de  constater  i’existence  d’une  ombre,  très  opacillée,  dans 
la  partie  supérieure  du  siphon  carotidien,  qui  correspond  à  un  anévrisme  de  cette  ar- 

Le  maiade  a  guéri. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  présentés,  comme  dans  quelques  autres 
qui  ont  été  publiés  par  E.  Moniz,  les  anomalies  de  la  circulation  cérébrale 
sont  évidentes  et  suffisent,  à  elles  seules,  pour  expliquer  l’origine  des 
hémorragies  sous-arachnoïdiennes. 

C’est,  nous  le  croyons,  une  constatation  d’ordre  positif  assez  impor¬ 
tante  et  qui  parviendra  peut-être  un  jour,  quand  on  pourra  faire  simulta¬ 
nément  l’anatomie  pathologique  de  quelques-uns  de  ces  cas,  étudiés 
d’abord  artériographiquement,  à  éclaircir  définitivement  le  problème  des 
hémorragies  sous-arachnoïdiennes  spontanées. 


L’indication  opératoire  dans  les  lésions  cérébrales  d’origine 
vasculaire,  par  M.  G.  de  Morsier  (de  Genève). 

Dans  leur  rapport  sur  la  Pathologie  de  la  circulation  cérébrale. 
Mm.  Alajouanine  et  Thurel  ont  bien  voulu  reproduire  le  cas  de  foyer  vas¬ 
culaire  avec  crise  jacksonienne  postapoplectique  que  j’ai  observé  avec 
Jentzer  il  y  a  4  ans.  L’opération  avait  montré  un  œdème  cérébral  dans 
le  voisinage  du  foyer  de  ramollissement  etl’évacuation  du  liquide  d’œdème 
avait  fait  disparaître  les  crises  jacksoniennes. 

Depuis,  j’ai  publié  avec  Fischer  un  deuxième  cas  dans  lequel  les  crises 
jacksoniennes  accompagnant  un  foyer  vasculaire  ont  été  remarquablement 
améliorées  par  le  traitement  chirurgical. 

Nous  avons  observé  depuis  un  troisième  cas  tout  à  fait  semblable,  ce  qui 
prouve  que  les  hémiplégies  dans  les  foyers  vasculaires  accompagnées  de 
crises  épileptiformes  à  début  jacksonien  sont  loin  d'être  une  rareté.  Voici 
ce  cas  : 

'Virginie  G.,  âgée  de  44  ans,  négociante,  entre  à  riièpital  le  25  octobre  1932,  présentant 
Une  hémiplégie  gauche.  On  apprend  que  le  17  juillet  1931  elle  a  senti  des  fourmillements 
•tans  la  main  gauche.  Le  lendemain  son  bras  gauche  se  paralyse  progressivement.  Elle 
perd  connaissance  mais  se  relève  seule  au  bout  de  10  minutes.  Deux  jours  après,  la  jam- 
Le  gauche  se  prend  à  son  tour.  Elle  reste  alors  étendue  jusque  vers  la  lin  de  l’année 
1931.  Elle  se  met  alors  à  marcher  péniblement  avec  une  canne.  En  août  1932,  elle  fait 
une  première  crise  épileptiforme  jacksonienne,  avec  mouvements  cioniques  localisés  au 
côté  gauche.  Dans  le  courant  du  mois  de  septembre  et  d’octobre,  elle  fait  deux  crises 
avec  mouvements  généralisés  débutant  par  le  côté  gauche  et  accompagnés  de  perte  de 
connaissance,  d’écume  et  de  stertor.  Depuis,  elle  devient  anxieuse  et  déprimée,  elle  se 
souvient  mal  des  faits  récents. 

A  l’examen,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  spasmodique  avec  contracture  intense 
prédominant  au  bras  et  à  la  main  qui  est  en  hyperflexion  sur  l’avant-bras  et  les  doigts 
fléchis.  De  petits  mouvements  du  bras  sont  possibles.  La  jambe  gauche  est  beaucoup 
nioins  contracturée.  La  marche  est  possible  avec  une  canne.  Réflexes  tendineux  très 
vifs  à  gauche  avec  clonus  du  pied.  Abdominaux  abolis  à  gauche  avec  signe  de  Babinski 
très  intense.  Paralysie  faciale  inférieure  gauche.  11  existe  une  hypoesthésie  à  la  piqûre 
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sur  tout  le  côté  gauche  avec  abolition  de  la  sensibilité  profonde.  Le  réflexe  de  défense 
est  net  au  membre  intérieur  et  accompagné  de  douleurs  vives.  Les  pupilles  sont  égales 
et  réagissent  bien  aux  deu.x  modes.  Ponction  lombaire  :  liquide  clair,  pression  20,  pas 
d’éléments,  albumine  0,20,  Pandy,  B.-W.  et  Vernes  0.  Pression  artérielle  14-0.  B.-W. 
du  sang  0.  Fond  de  l’œil  ;  rien  de  particulier. 

Elle  ressent  par  instant  des  douleurs  vives  el  angoissantes  dans  le  côté  gauche  avec  sen¬ 
sations  de  crampes  et  de  fourmillements.  Ces  crises  de  jacksonisme  sensitif  sont  très  pé¬ 
nibles  et  elle  est  constamment  anxieuse  en  les  attendant. 

Le  30  décembre  1932,  elle  fait  une  crise  convulsive  observée  par  l’interne  de  service. 
Le  bras  gauche  est  animé  subitement  de  grands  tremblements  et  la  malade  perd  con¬ 
naissance,  puis  la  tète  dévie  à  droite  et  les  secousses  cloniques  gagnent  les  quatre  mem¬ 
bres  mais  sont  plus  intenses  à  gauche.  Cyanose  prononcée,  pas  de  morsure  de  la  langue 
ni  de  perte  d'urine.  La  crise  dure  un  quart  d’heure  puis  la  malade  est  fatiguée  et  obnu¬ 
bilée  pendant  plusieurs  heures. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  malade  qui  a  fait  au  mois  de  juillet  1031  une 
hémiplégie  gauche  installée  en  3  jours,  due  à  un  foyer  vasculaire  de  l’hémisphère  droit. 
Etant  donné  l’intensité  de  la  contracture,  la  prédominance  brachiale  très  nette  et  les 
troubles  de  la  sensibilité,  il  s’agit  sans  doute  d’un  grand  ramollissement  superficiel  s’é¬ 
tendant  principalement  sur  le  territoire  antérieur  de  l’artère  sylvienne  droit,  en  particu¬ 
lier  dans  le  territoire  du  tronc  commun  ascendant.  Etant  donné  les  résultats  favorables 
obtenus  par  trépanation,  dans  nos  deux  cas  précédents,  nous  avons  [iroposé  à  cette  ma¬ 
lade  l’intervention  chirurgicale. 

La  trépanation  pratiquée  le  20  mars  1033,  dans  la  région  frontale  droite  par  le  D' J. 
H.  Oltramare,  a  vérifié  le  diagnostic.  Comme  dans  nos  deux  cas  précédents,  nous  avons 
constaté  un  œdème  considérable  des  méninges  molles  el  du  cerveau  dans  la  région  frontale 
droite.  Une  fois  le  liquide  de  l’œdème  écoulé,  le  cerveau  s'affaisse  et  il  forme  comme  une 
cuvette  profonde.  C’est  l’aspect  caractéristique  du  ramollissement  cérébral  in  vivo. 

Après  l’opération,  l’état  de  la  malade  s’est  nettement  amélioré.  Elle  ne  souffre  plus  de 
crises  douloureuses  ni  de  crises  convulsives.  D’autre  part,  la  marche  est  plus  facile  et  la 
contracture  du  bras  a  diminué. 

En  rapprochant  ce  cas  clinique  des  deux  cas  anatomo-cliniques  que 
nous  avons  rapportés  précédemment,  nous  ne  pouvons  manquer  d’être 
frappés  par  un  certain  nombre  de  ressemblances  qui  ne  peuvent  être  dues 
au  hasard. 

1.  Dans  nos  3  cas  d’épilepsie  jacksonienne  postapoplectique,  l’hémiplé¬ 
gie  s'est  installée  graduellement  en  2  à  3  jours  et  non  pas  par  un  ictus 
brusque. 

2  Chez  nos  3  malades,  l’hémiplégie  avait  une  forte  prédominance  bra¬ 
chiale  el  le  bras  présentait  une  contracture  intense  avec  main  et  doigt  en 
hyperflexion. 

3.  Dans  les  deux  examens  anatomiques  que  nous  avons  faits,  les  lésions 
prédominaient  dans  les  circonvolutions  précentrales  Fl,  F2,  F3.  La  lésion 
responsable  du  foyer  était  une  endartérite  de  type  syphilitique.  Il  semble 
donc  bien  que  l'apparition  des  crises  jacksoniennes  postapoplectiqucs 
soit  liée  à  une  topographie  et  à  une  nature  particulière  des  lésions.  Chez 
notre  troisième  malade,  l’âge  de  l’apparition  de  l’hémiplégie  (43  ans),  le 
mode  de  début,  etc.,  l’absence  complète  d’hypertension  artérielle,  doivent 
faire  penser  également  à  une  endartérite  malgré  la  négativité  des  réactions 
sérologiques. 

De  même  que  dans  nos  deux  cas  précédents,  nous  pouvons  attribuer 
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ici  les  crises  jacksoniennes  et  l’état  d’anxiété  et  de  souffrance  qui  les 
accompagne,  à  l’œdème  cérébro-méningé  développé  autour  du  foyer  de 
l’amollissement  et  comprimant  le  cerveau  resté  sain.  En  présence  du  ta¬ 
bleau  clinique  que  nous  venons  de  décrire,  l’indication  opératoire  est 
formelle. 


Hémiparesthésie  droite  de  longue  durée  chez  une  malade  atteinte 

d  hypertension  artérielle  permanente  avec  artérite  cérébrale. 

Surélévation  de  la  tension  artérielle  du  côté  paralysé,  par 

MM.  Dumolaûd,  Sarrouy,  Badaroux,  Schousroe. 

L’influence  que  les  lésions  cérébrales  peuvent  exercer  sur  la  tension 
artérielle  a  préoccupé  depuis  longtemps  les  cliniciens.  Et  l’on  sait  au¬ 
jourd'hui  que  l’on  peut  constater  au  cours  de  ces  lésions  cérébrales, 
lorsqu’elles  s’accompagnent  de  modifications  de  la  tension  artérielle, 
tantôt  une  diminution,  tantôt  une  augmentation  de  cette  tension  sans 
gu’on  ait  pu  jusqu’ici  déterminer  nettement  les  raisons  des  différences 
observées.  C’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  y  avait  un  réel  intérêt 
à  publier  l’observation  suivante  dans  laquelle  nous  avons  pu  mettre  en 
évidence  chez  une  malade  présentant  des  signes  d’artérite  cérébrale  loca¬ 
lisée,  une  augmentation  prédominante  et  durable  de  la  pression  artérielle 
dans  le  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion  cérébrale. 

Voici  d’abord  notre  observation.  Nous  la  ferons  suivre  de  quelques 
réflexions  intentionnellement  très  brèves. 

Mme  y  _  J  53  gg  présente  à  la  consultation  le  14  janvier  1935,  se  plaignant  de¬ 
puis  18  mois  de  paresthésies  dans  tout  le  côté  droit  du  corps  au  niveau  de  la  face  et  des 
uiembres.  Les  sensations  pénibles  ne  sont  jamais  très  vives  ;  elles  ressemblent  à  des  four¬ 
millements,  à  des  tiraillements,  à  des  gonflements  ;  elles  gênent  beaucoup  la  malade  par 
kur  durée.  Elles  varient  d’intensité  suivant  les  heures  ou  les  jours,  mais  ne  disparaissent 
<iue  très  rarement,  et  pour  quelques  heures  seulement  ;  depuis  leur  apparition  les 
troubles  sont  restés  à  peu  près  stationnaires. 

L’examen  de  la  malade  ne  met  en  évidence  aucun  signe  objectif  de  lésion  organique 
'tu  système  nerveux  :  les  mouvements  volontaires  s’exécutent  partout  de  façon  normale 
6t  la  force  musculaire  est  partout  bien  conservée  ;  les  réflectivités  tendino-osseuses  sont 
uormales  ainsi  que  la  réflectivité  cutanée  ;  on  ne  met  en  évidence  aucun  trouble  objectif 
c'e  sensibilité  :  les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  normales,  il  n’y  a  pas  de 
trouble  stéréognostique.  On  ne  constate  ni  à  ce  niveau  de  la  face  ni  au  niveau  des  mem¬ 
bres  de  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques.  Même  dans  les  mouvements  où  la  malade 
Se  plaint  de  ressentir  au  niveau  de  la  face,  de  la  main,  ou  du  pied  du  côté  droit  une  sen¬ 
sation  de  gtqiflefnent,  de  chaleur,  il  n’existe  pas  de  trouble  thermique  appréciable  ;  le 
pincemenf' de  la  région  de  la  nuque  détermine  un  réflexe  pilomoteur  semblable  des 
(leux  côtés.  Il  n’existe  aucun  signe  d’irritation  pyramidale  ;  il  n’y  a  pas  de  trouble  psy¬ 
chique. 

L’état  général  de  la  malade  paraît  d’ailleurs  assez  satisfaisant,  elle  se  plaint  unique- 
(ùent  de  ces  toiirrndlements  et  voudrait  bien  en  être  débarrassée  pour  pouvoir  travailler 
comme  elle  le  désirerait. 

La  malade  n’a  jamais  présenté  d’essoufflement  ni  de  palpitations.  L’examen  met  en 
évidence  une  hypertension  artérielle  marquée  :  21-10  (Vaquez  Laubry)  à  l’humérale 
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gauche.  Le  cœur  bat  régulièrement  à  75  pulsations  par  minute  ;  il  existe  au  niveau  (le 
l’orince  aortique  un  léger  souille  systolique  et  un  éclat  du  2®  bruit.  Une  téléradiogra¬ 
phie  du  thorax-  montre  en  effet  une  crosse  aortique  légèrement  augmentée  de  volunie 
et  un  ventricule  gauche  un  peu  gros.  11  n’y  a  ni  polyurie  ni  pollakiurie  ;  les  urines, 
normales  en  quantité,  ne  renferment  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  pigments,  ni  sels  biliaires, 
ni  pus,  ni  sang,  ni  cylindres.  11  n’y  a  jamais  eu  le  moindre  (Edème  des  membres  inférieurs, 
l’urée  de  sérum  sanguin  est  à  0,27  centigr.  Les  réactions  de  Bordet-Wa.ssermann  et 
de  Hecht  sont  négatives  dans  le  sang,  et,  d’ailleurs,  la  malade  ne  présente  aucun  signe 
clinique  de  spécificité  héréditaire  ou  acquise. 

Les  artères  périphériques  accessibles  à  la  palpation  sont  souples  et  ne  présentent  pis 
de  signes  d’athérome.  11  n’y  a  pas  de  troubles  oculaires,  pas  de  lésions  du  fond  d’œil,  pas 
de  rétrécissement  du  champ  visuel  ;  cependant  la  tension  rétinienne  du  côté  gauche 
s’est  toujours  montrée  plus  élevée  que  celle  du  côté  opposé,  elle  est  aux  environs  de  40 
pour  l’œil  droit  et  oscille  pour  l’œil  gauche  entre  00  et  70.  11  n’y  a  rien  à  signaler  du  côté 
des  nerfs  cochléaires  et  vestibulaires. 

L’interrogatoire  de  la  malade  apprend  qu’elle  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé  jus¬ 
qu’à  l’àge  de  52  ans.  Mariée,  elle  a  toujours  été  bien  réglée  jusque  vers  48  ans  ;  à  celte 
date,  la  ménopause  s’est  installée  sans  incidents. 

A  52  ans,  c’est-à-dire  il  y  a  trois  ans,  l’affection  a  débuté  subitement  par  des  céphalées 
violentes,  des  vertiges,  des  vomissements  qui  ont  duré  trois  jours  et  ne  se  sont  plus  re¬ 
produits  depuis.  En  même  temps,  apparaissaient  les  troubles  hémiparesthésiques  du 
côté  droit  qui,  eux,  ont  persisté  depuis  cette  époque. 

Depuis  18  mois  environ,  la  malade  (jui  continue  à  vaquer  tant  bien  que  mal  à  ses 
occupations,  a  été  soignée  et  suivie  de  façon  régulière  à  la  consultation  de  l’hôpital, 
(jràce  aux  divers  traitements  mis  en  œuvre,  l’état  s’est  légèrement  amélioré  et  la  ten¬ 
sion  artérielle  a  tendance  à  accuser  une  certaine  baisse,  elle  a  oscillé  entre  25-13  et  19-10. 
Dette  tension  a  été  prise  et  suivie  attentivement  un  très  grand  nombre  de  fois  des  deux 
côtés  du  corps  à  l’humérale.  Chaque  fois  la  tension  a  été  plus  élevée  du  coté  droit.  Voici 
quelques  chiffres  :  tension  humérale  à  droite  23-10,  à  gauche  21-10,  en  janvier  1935  ; 
le  11  mars  1935,  on  trouve  à  droite  25-13,  à  gauche  23-12  ;  le  29  mai  1935,  à  droite  : 
21-11,  à  gauche  :  19-11.  Des  résultats  comparables  ont  été  obtenus  aux  membres  infé¬ 
rieurs  lorsqu’on  a  mesuré  la  tension.  Notons  enfin  qu’à  de  multiples  reprises,  les  oscilla¬ 
tions  humérales  prises  à  l’appareil  de  Pachon  se  sont  montrées  plus  amples  du  côté 
droit,  atteignant  2  à  3  divisions  de  plus  que  du  côté  gauche. 

Le  diagnostic  clinique  de  l’affection  présentée  par  notre  malade  nous 
semble  assez  évident  pour  que  nous  ne  nous  attardions  pas  longuement 
à  le  discuter.  Nous  pensons  en  effet  que  notre  malade  peut  être  considé¬ 
rée,  sans  aucun  doute,  comme  atteinte  d’hypertension  artérielle  perma¬ 
nente  avec  lésions  artéritiques  secondaires.  L’affection  qui  s’est  révélée 
chez  elle  assez  brusquement  vers  l’âge  de  52  ans  (alors  que  la  ménopause 
s’était  installée  depuis  plusieurs  années)  par  des  manifestations  céré¬ 
brales  passagères  avec  céphalées,  vertiges  et  vomissements,  s'est  mani¬ 
festée  depuis  cette  époque  par  un  syndrome  d’hémiparesthésie  siégeant 
dans  tout  le  côté  droit  du  corps  :  face  et  membres.  Ces  troubles  hémi¬ 
paresthésiques  qui  durent  depuis  trois  ans  auraient  pu  faire  croire  au  dé¬ 
but  à  l’existence  de  spasmes  artériels  cérébraux,  mais  leur  persistance 
permet  de  penser  qu’ils  sont  causés  et  entretenus,  selon  toute  vraisem¬ 
blance,  par  des  lésions  d’artérite  localisée  au  voisinage  de  la  corticalité 
pariétale  gauche.  L’existence  d’une  hypertension  rétinienne  permanente 
du  côté  gauche  confirme  cette  impression  et  nous  pensons  que  le  rôle  du 
spasme  vasculaire,  bien  que  certain,  est  ici  d’importance  secondaire. 
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Un  des  points  intéressants  de  cette  observation  nous  paraît  d’abord 
résider  dans  le  fait  de  la  longue  durée  de  cette  hémiparesthésie.  En 
effet,  les  syndromes  d’hémiparesthésie  observés  au  cours  des  artérites 
et  des  syndromes  d’bypertension  artérielle  cérébrale  sont  connus  depuis 
longtemps,  ils  ont  été  admirablement  étudiés  et  décrits  au  cours  de  ces 
dernières  années  surtout  par  Roger  et  Sarradon  ;  ces  syndromes  sont  le 
plus  souvent  fugaces  et  transitoires  comme  l’ont  montré  ces  auteurs,  car 
le  spasme  y  joue  habituellement  un  rôle  prépondérant  ;  ils  sont  parfois 
récidivants  et  peuvent  aboutir  alors,  à  plus  ou  moins  longue  échéance, 
à  un  ramollissement  nettement  constitué. 

Mais  il  est  assez  exceptionnel  de  voir  ces  paresthésies  persister  de 
l^açon  durable  pendant  des  mois  ou  des  années.  A  ce  point  de  vue,  le  cas 
de  notre  malade  nous  paraît  particulièrement  curieux,  et  cette  persis¬ 
tance  même  des  troubles  paresthésiques  constitue  le  meilleur  argument 
clinique  en  faveur  de  l’existence  de  lésions  artéritiques  cérébrales  locà- 
lisées. 

Cependant,  le  véritable  intérêt  de  notre  observation  consiste,  croyons - 
nous,  dans  la  coexistence  de  ces  lésions  cérébrales  artéritiques  avec  des 
manifestations  d’hypertension  artérielle  du  côté  opposé  du  corps. 

L’existence  d’hypertension  artérielle  au  cours  des  lésions  cérébrales 
est  actuellement  bien  connue.  Elle  a  été  signalée  en  effet  dans  les  syn¬ 
dromes  vasculaires,  les  tumeurs  cérébrales,  les  hypertensions  intracrâ¬ 
niennes.  Dans  certains  cas,  comme  dans  le  nôtre,  il  arrive  que  l’hyper¬ 
tension  artérielle  prédomine  nettement  dans  les  membres  du  côté  opposé 
à  la  lésion  et  les  oscillations  peuvent  y  être  tantôt  augmentées,  tantôt 
diminuées.  Récemment  encore  dans  le  Journal  Médical  français,  de  fé¬ 
vrier  1936,  relatif  aux  spasmes  artériels,  MM.  Richet,  Sourdel  et  Borjeda 
ont  rapporté  brièvement  l’observation  d’une  malade  de  37  ans  morte 
d’hémiplégie  droite  à  évolution  rapide  et  chez  laquelle,  ils  s’ont  pu  cons¬ 
tater  du  côté  paralysé  l’existence  d’une  hypertension  artérielle  dépassant 
de  1  à  4  divisions  celle  du  côté  sain  ;  il  y  avait  aussi  du  côté  paralysé 
augmentation  des  oscillations. 

Dans  certains  cas  d’hémiplégie,  Perrisson  dans  sa  thèse  sur  «  Les 
troubles  sympathiques  de  l’hémiplégie  »  a  signalé  que  cette  augmenta¬ 
tion  de  la  tension  artérielle  du  côté  paralysé  coïncidait  avec  des  troubles 
hyperthermiques  du  même  côté. 

Il  ne  semble  pas  en  être  ainsi  chez  notre  malade  :  chez  elle  il  n’existe 
aucune  modiücation  thermique  nettement  appréciable,  bien  quelle  se 
soit  plainte  assez  souvent  d’avoir  du  côté  paresthésié  des  sensations  pé¬ 
nibles  de  gonflement,  de  chaleur. 

Signalons  enfin  que  les  cas  semblent  jusqu’ici  assez  rares  dans  lesquels 
les  manifestations  d’hypertension  artérielle  à  prédominance  unilatérale 
aient  été  observées  et  suivies  de  façon  prolongée.  L’observation  que 
nous  publions  aujourd’hui  nous  paraît  particulièrement  instructive  à  ce 
point  de  vue,  car  elle  montre  de  façon  quasi  expérimentale  l’influence 
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durable  que  certaines  lésions  vasculaires  cérébrales  localisées  peuvent 
exercer  sur  la  pression  artérielle. 

Et,  en  effet,  les  physiologistes,  on  le  sait,  ont  depuis  longtemps  démon¬ 
tré  la  réalité  de  cette  influence.  Nous  rappellerons  simplement  que  déjà 
en  1887,  François  Franck,  en  excitant  certaines  zones  de  la  corticalité 
cérébrale,  a  mis  nettement  en  évidence  des  effets  hypertensifs  artériels. 
En  1917,  Roger  (1),  par  d’autres  expériences,  a  confirmé  ces  données  et 
les  a  précisées  en  montrant  que  ces  effets  hypertensifs  pouvaient  être 
durables  et  en  signalant  dans  leur  production  le  rôle  des  capsules  sur¬ 
rénales.  Enfin  en  1931,  Villaret,  Justin-Bezançon  et  de  Sèze  (2)  ont  cons¬ 
taté  expérimentalement  que  la  production  d’une  embolie  de  l’artère  réti¬ 
nienne,  d’un  côté  chez  un  chien  produisait  un  spasme  de  l’artère  réti¬ 
nienne  du  côté  opposé  et  ils  ont  montré  que  cette  action  réflexe  spas¬ 
modique  était  sans  doute  en  rapport  avec  une  excitation  des  nerfs  vaso- 
sensibles.  C’est  bien  ainsi,  croyons-nous,  que  peut  être  interprétée  notre 
observation.  Ne  peut-on  voir  là  une  confirmation  indirecte  de  l’hypo¬ 
thèse  émise  par  François  Franck,  hypothèse  suivant  laquelle  «  la  sur¬ 
face  corticale  se  comporterait  à  la  façon  d’une  surface  sensible  »  qui 
transmettrait  les  irritations  cérébrales  aux  centres  bulbo-médullaires, 
véritables  centres  vaso-moteurs,  régulateurs  de  la  pression  artérielle  ? 


A  propos  de  l’excitabilité  vaso-motrice  cérébrale,  par  M.  H.  Brunn- 
CHWEiLLER  (Lausanue). 

Je  voudrais  d’abord  exprimer  à  Messieurs  les  Rapporteurs  ma  plus 
vive  admiration  pour  les  magnifiques  travaux  qu’ils  nous  ont  présentés. 
Et  ensuite,  je  voudrais  dire  un  mot  au  sujet  de  la  discordance  qui  existe 
entre  les  résultats  de  la  physiologie  expérimentale  et  les  faits  cliniques 
dans  la  question  de  l’excitabilité  vaso-motrice  cérébrale. 

M.  Tinel  a  signalé  que,  dans  des  conditions  apparemment  identiques, 
certains  malades  ne  présentent  aucun  spasme  vasculaire,  tandis  que, 
chez  d’autres,  on  remarque  tous  les  signes  d’une  vaso-constriction  énor¬ 
me  ;  et  il  admet  que,  dans  les  conditions  normales,  ces  réactions  vascu¬ 
laires  doivent  probablement  s’effectuer  dans  une  latitude  qui  traduit  une 
certaine  instabilité  moyenne  d’équilibre. 

Mais  pourquoi,  toutes  conditions  restant  Inchangées,  voit-on  se  pro¬ 
duire  des  réactions  extrêmes  dans  certains  cas? 

Sans  prétendre  aucunement  à  résoudre  cette  difficile  question,  j’aime¬ 
rais  cependant  vous  communiquer  l’idée  qui  m’est  venue  :  les  phénomè¬ 
nes  vaso-moteurs  étant  un  ensemble  de  réflexes  ont  donc  d’abord  et  avant 
tout  un  phénomène  d'afférence  à  leur  base.  Et  c’est  ce  qui  m’amène  à  me 

(1)  Roger.  Archives  de  médecine  expérimentale,  1917. 

(2)  Villaret,  Justin-Besançon,  de  Sèze.  Les  effets  cardio-vasculaires  des  embo¬ 
lies  cérébrales  expérimentales.  Presse  médicale,  30  septembre  1931. 
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demander  s’il  n’existe  pas  une  certaine  analogie  entre  ces  écarts  de  l’exci¬ 
tabilité  vaso-motrice  cérébrale,  et  les  écarts  de  l’excitabilité  de  certains 
éléments  nerveux  dans  les  fonctions  de  l’afférence  sensitive  proprement 
dite,  en  l’absence  de  toute  lésion  des  voies  afférentes,  comme  par  exem¬ 
ple,  dans  les  zones  hyperalgésiques  de  Head,  et  dans  l’hyperpathie  de 
Forster.  Cette  comparaison  s’impose  d’autant  plus  à  notre  esprit  que 
nous  avons  appris  hier  que  les  vaisseaux  cérébraux  sont  bel  et  bien  pour¬ 
vus  d’éléments  nerveux,  donc  d’éléments  récepteurs. 

Or,  tous  les  récepteurs,  quels  qu’ils  soient,  baignent  naturellement  dans 
un  milieu  où  ils  sont  sans  cesse  soumis  à  d’innombrables  influences  bio¬ 
chimiques  (ioniques,  hormonales,  etc.)  ;  influences  qui  constituent  un 
état  latent  et  constant  d’excitation  qui,  dans  la  norme,  reste  bien  en-des¬ 
sous  du  seuil  de  l’excitabilité,  ne  produit  pas  de  réactions  saisissables  et 
ne  fait  alors  que  maintenir  les  éléments  récepteurs  «  en  éveil  »,  prêts  à 
entrer  en  action,  si  l’on  ose  ainsi  parler.  Mais  que,  pour  une  raison  ou 
pour  une  autre  (modification  chimique  par  exemple),  l’excitation  latente 
vienne  à  s’intensifier  et  à  atteindre  ou  à  dépasser  le  seuil,  alors  les  réac¬ 
tions  aux  excitations  cutanées  que  l’on  provoquera  s’en  trouveront  influ¬ 
encées,  et  une  simple  excitation  tactile  provoquera,  surtout  si  elle  est 
répétée,  une  douleur  irradiante  parfois  très  vive. 

Un  mot  encore  sur  un  deuxième  point  :  les  photographies  que  nous 
avons  vues  hier  donnent  à  penser  que  les  dilatations  ou  contractions 
vasculaires,  que  la  physiologie  peut  expérimentalement  provoquer,  modi¬ 
fient  tout  au  plus  de  10  %  le  diamètre  des  vaisseaux. 

Mais  je  me  demande  si  cette  modification  minime  n’entraîne  pas  des 
modifications  du  volume,  donc  du  débit  du  sang,  plus  considérables 
qu’on  ne  pourrait  s’y  attendre, 

Imaginons  par  exemple,  dans  une  dilatation,  un  diamètre  d’artère  de 
100  (pour  choisir  un  chiffre)  avant  toute  réaction.  Ceci  fait,  nous  devons 
donner  le  chiffre  de  10  à  l’élargissement  du  vaisseau  qui  se  produira  lors 
de  la  dilatation.  En  appliquant  maintenant  la  formule  r®  ir  pour  l’accrois¬ 
sement  de  la  lumière  du  vaisseau,  afin  d’avoir  une  mesure  pour  l'aug¬ 
mentation  de  son  volume,  nous  inscrirons  alors  (augmentation  du 
rayon)  =  10  (augmentation  du  diamètre)  :  2  =  5  dans  cette  formule  it. 
Et  nous  voyons  que  le  volume  du  vaisseau  augmente  en  réalité  de  25  % , 
fiien  que  nous  ne  constations  par  la  photographie  qu’un  élargissement  de 
10  %.  C’est  pourquoi  l’augmentation  du  déhit  sanguin  ne  me  paraît 
réellement  pas  si  négligeable. 

Quelques  remarques  sur  l’état  des  plexus  choroïdiens  chez  cer- 
rains  hébéphréniques,  par  MM.  Dide  et  Hamon,  de  Toulouse. 

Bien  que  l’état  des  plexus  choroïdes  semble  ne  pas  se  rattacher  direc¬ 
tement  à  la  circulation  cérébrale,  l’ampleur  du  problème,  tel  qu’il  ressort 
des  beaux  travaux  de  Riser,  d’Alajouanine  et  de  Moniz,  nous  permet  d’y 
rattacher  nos  recherches  sur  ce  point  particulier. 
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Von  Monakow  et  Mourgues,  Kitabayechi  et  Novaro  semblent  considérer 
des  lésions  choroïdiennes  comme  offrant  une  valeur  pathogénîque  dans  la 
D.  P. 

Certes,  les  lésions  qu’ils  décrivent  dans  l’épithélium  épendymaire,  les 
cellules  de  sécrétion  choriales,  le  tissu  conjonctif  des  villosités  et  leurs 
anomalies  vasculaires,  non  seulement  nous  les  avons  retrouvées  dans 
une  variété  au  moins,  mais  nous  les  avons  également  constatées  dans  la 
P.  G.  et  l’atrophie  névroglique  postencéphalitique. 

Dans  les  cas  d’hébéphrénie,  nous  les  trouvons  surtout  associées  à  un 
type  de  méningite  méso-céphalo-rachidienne. 

Nous  constatons  même,  en  pareil  cas,  des  vaso-dilatations  parfois  accom¬ 
pagnées  de  diapédèse  qui  se  rapprochent  du  mécanisme  des  petites  hé¬ 
morragies  corticales. 

Le  problème  de  la  circulation  cérébrale  est  actuellement  entré  dans  sa 
phase  scientifique.  Moniz  nous  a  montré  —  et  c’est  à  mon  sens  une  belle 
découverte  —  le  dyschronisme  entre  cette  circulation  et  celle  de  la 
face. 

Normalement,  la  circulation  encéphalique  par  sa  fixité  semble  soumise 
aux  lois  de  l'hydrodynamique  générale  étudiée  cinématographiquement 
par  Camichel  et  Escande,  de  Toulouse. 

Les  altérations  du  système  de  l'égulation  sympathique  enlèvent  à  ce 
système  circulatoire  ce  merveilleux  isolement  à  l’égard  des  contre-coups 
du  dehors. 

Nous  persistons  donc  à  croire  que  les  modifications  des  toiles  choroî- 
diennes,  dont  le  rôle  de  tampon  est  vraisemblable,  ne  constituent  pas  le 
phénomène  initial  dans  les  troubles  mentaux  mais  sont  secondaires  à  des 
lésions  sympathiques  que  l’un  de  nous  a  antérieurement  étudiées. 


A  propos  do  la  circulation  des  méningiomes,  par  M.  P.  Almeida 
Lima. 

La  ciixîulation  des  méningiomes  provient  des  deux  réseaux  artériels  de 
la  tête  :  le  système  carotidien  interne  et  le  systènaie  carotidien  externe. 
Mais  la  participation  des  deux  systèmes  à  l’irrigation  de  la  néoplasie  ne 
se  fait  pas  dans  les  mêmes  proportions  dans  tous  les  cas.  Dans  certains  cas 
l’irrigation  provient  principalement  ou  en  grande  partie  des  vaisseaux  cé¬ 
rébraux  (système  de  la  carotide  interne)  et  dans  d’autres  presque  entière¬ 
ment  des  vaisseaux  de  la  dure-mère,  du  crâne  et  des  tissus  péricraniens 
(système  de  la  carotide  interne). 

L’angiographie  cérébrale  montre  que  la  participation  des  deux  systèmes 
artériels  dans  l’irrigation  des  méningiomes  varie  considérablement. 

Dans  certains  cas,  on  voit  dans  l’artériographie  une  riche  vascularisa¬ 
tion  faite  presque  entièrement  aux  dépens  des  vaisseaux  qui  proviennent 
des  réseaux  des  vaisseaux  cérébraux  avec  une  très  faible  participation  des 
vaisseaux  des  méninges. 
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La  phlébographie  montre  une  tache  bien  marquéej  qui  correspond  à  la 
circulation  veineuse  et  capillaire  et  qui  a  les  dimensions  et  contours  de  la 
tumeur.  Ces  8  cas  nous  donnent  la  symptomatologie  angiographique 
plus  caractéristique  des  méningiomes  et  nous  les  croyons  les  plus  fré¬ 
quents. 

^  Dans  d’autres  cas,  l’artériographie  nous  montre  une  très  faible  circula¬ 
tion  dans  la  tumeur,  et  on  voit  très  nettement  des  vaisseaux  de  gros 
calibre  qui  traversent  l’os,  et  font  communiquer  la  circulation  de  la  tu¬ 
meur  avec  des  vaisseaux  externes.  On  voit  aussi,  souvent,  les  artères  des 
méningiomes  beaucoup  plus  développées  que  dans  les  artériographies 
normales.  Pas  de  tache,  ou  presque,  dans  la  phlébographie. 

Ces  constatations  artériographiques  démontrent  une  participation  pré¬ 
pondérante  de  la  circulation  provenant  du  système  de  la  carotide  externe 
(vaisseaux  des  méninges,  de  l’os  et  des  téguments). 

Ces  faits  Ont  été  confirmés  dans  les  interventions  chirurgicales. 

Dans  la  technique  actuelle  le  neurochirurgien  trouve  dés  moyens  sûrs 
pour  faire  l’hémostase  des  vaisseaux  qui  partant  des  téguments,  de  l’os  et 
lies  méninges,  arrivent  à  la  tumeur,  ce  qui  est  beaucoup  plus  difficile  à 
imre  pour  les  vaisseaux  profonds  en  liaison  avec  le  réseau  cérébral.  Il 
s  en  suit  que,  même  dans  les  tumeurs  avec  une  irrigation  très  riche,  on 
lioit  perdre  beaucoup  moins  de  sang  dans  les  cas  où  la  circulation  est 
principalement  sous  la  dépendance  du  système  de  la  carotide  externe  que 
lians  les  autres. 

La  réussite  dans  le  traitement  des  méningiomes,  hormis  quelques 
ras  de  tumeur  très  volumineuse,  dépend  principalement  de  la  possibilité 
de  réduire  l’hémorragie. 

Nous  jugeons,  pour  cela,  que  la  considération  des  deux  types  de  cir- 
rulation  que  nous  avons  indiqués  peut  avoir  une  très  grande  importance 
pronostique. 

Pronostic  plus  grave  dans  les  tumeurs  avec  irrigation  provenant 
principalement  des  vaisseaux  du  cerveau  (système  de  la  carotide  interne), 
pronostic  beaucoup  plus  favorable  dans  lés  cas  où  la  circulation  pro- 
'''leiit  principalement  du  système  de  la  carotide  externe. 

Par  l’angiographie  cérébrale  oü  peut  séparer  très  aisément  ces  deux 
formes  de  circulation  des  méningiomes,  ce  qui  donne  à  cette  épreuve  une 
importante  valeur  pronostique. 

Dernièrement,  nous  avons  eu  quatre  cas  de  méningiomes  parasagittaux  ; 
deux  avec  des  signes  artériographiques  d’une  grosse  participation  de  la 
circulation  du  système  de  la  carotide  interne  ;  dans  ces  deux  cas  l’hémo¬ 
stase  a  été  très  difficile  à  l’opération,  la  chute  de  la  tension  artérielle  a 
cté  très  grande  et  des  transfusions  de  sang  ont  été  nécessaires. 

Dans  les  deux  autres,  l’irrigation  se  faisait  principalement  aux  dépens 
du  système  de  la  carotide  externe.  Un  de  ces  cas  a  été  opéré,  il  n’a  pas 
été  nécessaire  de  faire  aucune  transfusion  de  sang  ou  injection  de  sérum, 
ia  tension  artérielle  s’étant  maintenue  la  même  jusqu’à  la  fin  de  l’inter- 
't'ention. 
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Le  quatrième  cas  n’a  pas  encore  été  opéré. 

Dans  une  publication  prochaine  nous  donnerons  les  détails  cliniques 
et  artériographiques  de  ces  cas. 

A  propos  des  spasmes  vasculaires  cérébraux,  par  M.  Henri 
Roger  (de  Marseille). 

Dans  leur  très  intéressant  rapport,  MM.  Alajouanine  etThurel  ont  bien 
voulu  faire  allusion  aux  divers  travaux  que,  depuis  une  dizaine  d’années, 
nous  avons  entrepris  sur  les  spasmes  vasculaire  cérébraux,  en  particulier 
avec  notre  élève  Sarradon.  Ces  auteurs,  réduisant  au  strict  minimum  en 
pathologie  cérébrale  le  l'ôle  de  ces  angiospasmes  et  ne  les  faisant  inter¬ 
venir  que  dans  la  phase  primaire  de  certaines  migraines,  je  tiens  à  préci¬ 
ser  un  point  de  vue  un  peu  difl'érent. 

Sans  nul  doute  on  a  beaucoup  sous-estimé  l’importance  de  certaines 
chutes  de  la  tension  artérielle.  Nous  tenons  cependant  à  faire  remarquer 
que,  personnellement,  nous  n’avons  pas  toujours  négligé  ce  facteur.  Il  y  a 
une  quinzaines  d’années  dans  un  article  sur  l’hémiplégie  des  cardiaques 
nous  distinguions  les  hémiplégies  des  jeunes  cardiaques  où  un  embolus 
est  souvent  en  cause  et  les  hémiplégies  des  vieux  cardiaques,  où  l’insuf¬ 
fisance  myocardique  joue  un  rôle  primordial.  Dès  le  travail  princeps  de 
Clovis  Vincent  et  Darquier,  nous  avons  corroboré  leur  opinion  par  des  ■ 
observations,  reproduites  dans  la  thèse  de  Worms,  où  l’hémiplégie  appa¬ 
raissait  sur  l’appareil,  chez  des  artérioscléreux,  à  la  suite  d’épistaxis,  de 
métrorragies  abondantes.  Nous  avons  observé,  des  cas,  en  particulier 
récemment  chez  un  traumatisé  crânien  où  un  œdème  cérébral  était  la 
cause  d’épilepsie,  d’hémiparésie  et  d'aphasie. 

Nous  croyons,  malgré  tout,  qu’il  faut  réserver  une  place  importante  aux 
angiospasmes.  Sans  reproduire  ici  tout  les  faits  ou  tous  les  arguments 
qu’on  trouvera  dans  nos  diverses  communications  sur  ce  sujet  nous  dési¬ 
rons  insister  sur  quelques  points. 

11  y  a  une  dizaine  d’années  à  l’occasion  du  congrès  d'oto-neuro-ophtal¬ 
mologie  de  Marseille,  nous  avons  remis  à  l’ordre  du  jour,  les  migraines 
accompagnées  qui  sont  si  fréquentes  et  qui  cependant  avaient  été  assez 
négligées  depuis  la  belle  description  de  Charcot.  Nous  avons  insisté, 
depuis  lors,  à  de  nombreuses  reprises,  sur  la  localisation  brachiofaciolin- 
guale  des  paresthésies,  à  laquelle  on  pourrait  avec  Lhermitte  donner 
également  le  nom  de  cheiro-orale.  MM.  Alajouanine  et  Thurel  font  de 
ces  scotomes  hémianopsiques,  de  ces  paresthésies,  de  ces  aphasies  migrai¬ 
neuses  le  prototype  des  spasmes  vasculaires  cérébraux  et  nous  sommes 
tout  à  fait  d’accord  avec  eux.  Nous  différons  toutefois  au  point  de  vue  de 
l’interprétation  physiopathologique. 

Ces  auteurs  expliquent  la  prédominance  sensitive  des  phénomènes 
accompagnateurs  de  la  migraine  par  l’hypothèse  suivante  :  la  couche 
toute  superficielle  de  l’écorce  où  se  trouvent  les  cellules  sensitives  est 
irriguée  par  un  réseau  pie-mérien  à  larges  anastomoses  qui  ne  pénètre 
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pas  dans  la  couche  plus  profonde  où  se  trouvent  les  cellules  motrices  ; 
l’angiospasme  parvient  de  proche  en  proche  au  réseau  comme  une  onde 
vaso-constrictive. 

Si  on  fait  intervenir  un  spasme  extensif  dans  ce  réseau  limité  aux 
couches  superficielles  sensitives  de  l’écorce,  comment  expliquer  son  élec¬ 
tivité  pour  certaineszones  sensitives,  en  particulier  pour  celle  de  la  main, 
de  la  commissure  labiale  et  de  l’hémilangue.  Pourquoi  cette  onde  ne 
s  étendrait-elle  que  rarement  aux  centres  sensitifs  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Pareille  systématisation  si  stricte  plaiderait  plutôt  à  notre  avis  en 
faveur  d’un  spasme  frappant  avec  prédilection  son  artériole  plus  ou 
moins  terminale,  irriguant  les  cellules  corticales  réceptives  des  sensibili¬ 
tés  brachiofaciolinguàles.  Nous  continuons  à  penser  que  la  migraine 
accompagnée  banale  s’explique  mieux  par  un  spasme  qui  gagne  d’arrière 
en  avant  un  bouquet  d’artères  assez  voisin  ;  artères  du  pli  courbe  (scotome 
hémianopsique),  pariétales  postérieures  (paresthésie),  peut-être  tempo¬ 
rale  postérieure  (aphasie). 

Par  ailleurs,  l’hypothèse  du  réseau  sous-pie-mérien  exclusivement 
réservé  à  la  couche  sensitive  n’expliquerait  pas  les  cas  rares,  il  est  vrai,  où 
la  migraine  s’accompagne  de  troubles  moteurs  d’épilepsie,  d’hémiplégie. 
Nous  avons  publié  le  cas  d’une  migraine  paresthésique  où  la  symptoma¬ 
tologie  paraissait  nettement  liée  au  groupement  des  petites  granulations 
tuberculeuses  tout  autour  d’une  artériole. 

Les  rapporteurs  admettent  la  possibilité  d’un  angiospasme  dans  les 
cas  exceptionnels  d’hémiplégie  intermittente  récidivant  chez  des  indi¬ 
vidus  à  artères  saines  (Michel  Clarcke,  Tinel  et  Pottier),  mais  refusent 
son  intervention,  à  l’encontre  de  l’opinion  de  Charles  Foix,  chez  des  arté- 
vioscléreux,  dont  les  fibres  musculaires  et  élastiques  seraient  en  partie 
ilétruites.  Mais  qui  sait,  si  avant  cette  étape  terminale  les  plaques  d’athé- 
rome  à  leur  début  ne  constituent  pas  au  contraire  une  épine  irritative 
méconnue  qui  prédispose  aux  spasmes?  Je  veux  bien  que  chez  d’anciens 
et  grands  hypertendus  on  explique  souvent  une  hémiplégie  par  un  trouble 
du  débit  circulatoire  dû  à  une  défaillance  du  myocarde,  mais  comment 
expliquer  autrement  que  par  un  angiospasme  les  hémiplégies  transitoires 
qui  surviennent  chez  des  individus  aux  artères  encore  peut  atteintes  et 
éu  cœur  parfaitement  suffisant  et  qui  précèdent  d’une  à  plusieurs  années 
Une  hémiplégie  durable. 

Comment  ne  pas  invoquer  pareil  mécanisme  quand  nous  voyons,  cher 
Un  adulte  non  taré,  survenir  à  peu  d’intervalle  syncope  locale  des  extré¬ 
mités  et  migraines  accompagnées,  puis  brnsquementun  syndrome  fatal  de 
céphalée  violente  sur  un  des  plus  beaux  cas  d’angiospasmes  rétiniens 
généralisés  que  l’ophtalmogiste  ait  jamais  eu  l’occasion  d'o.bserver. 

Nous  ne  croyons  pas  qne  les  spasmes  vasculaires  cérébraux  soient  aussi 
rares  qu’on  voudrait  bien  le  dire  Ils  sont  souvent  facilités  par  une  cons¬ 
titution  angiospasmodique  sur  laquelle  Hôrneker  a  eu  le  mérite  d’in¬ 
sister 
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Les  hémorragies  de  la  couche  optique,  par  MM.  Lhermittet, 
Thibault,  Broquierre,  et  Ajuraguerra. 

Le  rôle  de  rœdôme  cérébral  dans  le  syndrome  «  pâleur-hyperther¬ 
mie  »  (à  propos  d’une  observation  de  mort  rapide  après  extirpa¬ 
tion  chirurgicale  d’un  angiome  du  cuir  chevelu),  par  MM.  Quénu, 
Alajouanine,  Bascourret,  Hornet  et  Boidin. 

Le  syndrome  «  pâleur-hyperthermie  »  observé  parfois  en  chirurgie 
infantile  lors  de  certaines  interventions  portant  sur  le  cuir  chevelu  ou 
la  face  (à  propos  d’angiomes,  bec  de  lièvres,  mastoïdites),  est  caracté¬ 
risé,  comme  on  le  sait,  par  des  accidents  très  précoces  survenant  quel¬ 
ques  heures  après  l’intervention  et  consistant  surtout  en  phénomènes 
syncopaux  répétés,  accompagnés  d’une  pâleur  accentuée  du  tégument, 
d’une  hyperthermie  rapidement  progressive  atteignant  41°,  42°  même, 
parfois  de  convulsions,  le  tout  amenant  rapidement  la  mort,  de  6  à 
16  heures  après  l’opération  le  plus  souvent. 

L’explication  de  ces  faits  est  restée  jusqu’à  présent  très  obscure,  par 
suite  de  l’absence  de  documents  anatomiques  concernant  ces  cas.  Toutes 
les  théories  pathogéniques  invoquées  jusqu’ici  pour  l’éclaircissement 
de  ces  accidents  (choc  protéinique,  insufiisance  cardiaque)  ont  dû  être 
successivement  abandonnées,  n’expliquant  pas  en  fait  la  symptomato¬ 
logie  si  spéciale  de  ce  syndrome  clinique.  Arininjeat,  dans  sa  thèse, 
invoque  une  théorie  bulbaire,  qui,  à  juste  raison,  expliquerait  les  faits  si 
brutaux  d’hyperthermie,  de  chute  tensionnelle  avec  vaso-constriction 
périphériphérique,  de  polypnée  inten.se  et  de  grande  tachycardie. 

L’observation  récente  d’un  fait  de  cet  ordre,  survenue  chez  une  adoles¬ 
cente,  nous  a  permis  précisément  une  étude  détaillée  des  lésions  anato¬ 
miques  cérébrales,  qui,  tout  en  appuyant  cette  manière  de  voir,  suffisent, 
à  notre  sens,  à  expliquer  l’allure  clinique  si  spéciale  de  ce  syndrome. 

Il  s’agissait  d’une  jeune  filie  de  seize  ans  qui  présentait  une  tumeur  angiomateuse 
du  cuir  chevelu,  développée  progressivement  aux  dépens  d’un  petit  angiome  congénital 
remarqué  déjà  à  la  naissance  par  les  parents.  La  tumeur,  pulsatile,  rénitente,  de  forme 
oblongue,  qui  était  située  obliquement  sur  ia  voûte  crânienne,  commençait  au  pédicule 
artériel  occipital  droit,  lui-même  anormaiement  développé,  et  s’étendait  jusqu’au  voi¬ 
sinage  de  la  région  temporale  droite.  La  ligature  des  deux  artères  carotides  externes 
fut  faite  dans  un  premier  temps  pour  éviter  tout  risque  d’hémorragie  grave.  Quelques 
jours  après,  on  pratiqua  l’extirpation  de  la  tumeur  elle-même,  qui  fut  faite  sans  aucun 
incident.  Trois  heures  après  l’intervention  environ,  alors  qu’aucun  trouble  fonctionnel 
n’était  survenu  jusqu’alors,  apparurent  les  accidents  :  une  brusque  élévation  ther¬ 
mique  à  40,  des  malaises  divers,  une  pâleur  progressivement  accentuée,  un  pouls  petit 
et  très  rapide,  des  lipothymies,  une  torpeur  progressive,  puis  des  syncopes 'répétées, 
aboutirent  peu  à  p.eu,  malgré  tous  les  essais  thérapeutiques,  à  un  état  de  subcoma,  en¬ 
trecoupé  de  très  légers  mouvements  convulsifs,  cependant  que  la  température  attei¬ 
gnait,  puis  dépassait  42.  La  mort  survint  environ  8  heures  après  l’intervention  (1). 

(1)  L’observation  clinique  sera  publiée  au  complet  dans  un  des  prochains  bulletins 
de  l’Académie  de  Chirurgie. 
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A  l’autopsie,  le  cerveau  seul  put  être  examiné.  La  dure-mère  ne  présentait  aucune 
anomalie.  Seule  une  veine  isolée  était  turgescente  dans  la  région  pariétale  droite. 
Macroscopiquement  les  hémisphères  cérébraux  ne  présentaient  aucune  modiflca- 
tion  appréciable.  Les  vaisseaux  eux-mêmes  paraissaient  de  calibre  absolument 
normal. 

Etude  microscopique.  —  1“  La  tumeur  est  formée  par  une  masse  de  tissu  fibreux 
collagène,  dans  lequel  on  trouve  des  bourgeons  tumoraux  d'aspect  caverneux,  et  des 
gros  vaisseaux  dont  la  structure  est  sensiblement  normale.  Les  bourgeons,  qui  forment 
la  partie  caractéristique  de  la  pièce,  sont  constitués  par  des  capillaires  d’aspect  sinu¬ 
soïdal  dans  leur  grandaxe,  et  de  calibre  donc  irrégulier.  Leur  paroi  est  formée  par  une 


couche  endothélialedont  les  cellules  sont  gonflées.  Entre  les  capillaires  le  tissu  inters¬ 
titiel  est  constitué  par  des  cellules  à  prolongements  multiples.  11  s’agit,  en  somme, 
*l’un  angiome  caverneux  se  rapprochant  du  type  réticulo-angiome 

2“  Le  système  nerveux  central. 

L’examen  a  porté  sur  le  bulbe,  la  protubérance,  les  pédoncules,  la  région  sous-op-, 
tique,  la  région  infundibulaire,  les  noyaux  gris  centraux,  plusieurs  régions  de  l’écorce 
cérébrale  et  le  cervelet. 

L’examen  à  l’œil  nu  des  coupes  colorées  montre  un  aspect  caractéristique.  Elles 
Paraissent  parsemées  d’une  série  de  petits  trous,  dont  certains  apparaissent  déjà  cen¬ 
trés  par  des  vaisseaux. 

a)  Le  tronc  cérébral.  L’examen  microscopique  montre  une  modification  de  l’aspect 
des  vaisseaux  qui  donne  le  caractère  propre  des  lésions.  Il  s’agit  d’une  vaso-dilatation 
avec  stase,  et  énorme  distension  des  espaces  périvasculaires.  Ces  modifications  portent 
sur  les  grands  vaisseaux  aussi  bien  que  sur  les  petits,  précapillaires  et  capillaires.  Ces 
vaisseaux  sont  gorgés  de  sang,  leur  paroi  est  normale.  Dans  l’espace  périvasculaire,  très 
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distendu,  on  ne  trouve  pas  d’élément  figuré,  mais  uniquement  un  liquide  clair  qui 
prend  l’aspect  et  donne  les  réactions  de  la  fibrine.  Autour  des  vaisseaux,  le  tissu  ner¬ 
veux  prend  lui-même  un  aspect  œdématié  (distension  des  mailles  fibrillaires  du  tissu). 
On  ne  trouve  pas  de  lésions  des  cellules  nerveuses  au  niveau  des  noyaux  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  mais  on  voit  souvent  une  distension  de  la  logette  cellulaire,  de  sorte  que  les  cel¬ 
lules  paraissent  entourées  par  un  halo  clair.  11  s’agit  d’un  œdème  péricellulaire.  U 
n’existe  pas  de  lésion  myélinique,  pas  de  lésion  névroglique,  pas  d’inflammation. 

b)  Le  luber  cinereum.  Les  noyaux  sont  normaux  à  part  un  œdème  péricellulaire  ana¬ 
logue  à  celui  précédemment  décrit.  Les  phénomènes  d’œdème  périvasculaire  sont  très 
marqués,  surtout  au  voisinage  du  troisième  ventricule. 


c)  Les  noyaux  gris  centraux.  Les  mêmes  phénomènes  d’œdème,  de  distension  des 
espaces  périvasculaires,  et  d’œdème  du  tissu  nerveux  se  voient  ici  aussi,  et  le  même 
aspect  se  retrouve  encore  dans  la  substance  blanche  du  cerveau 

d)  Le  cortex  cérébrat  et  le  cervelet,  quoique  intéressés  par  des  modifications  vasculaires 
tlu  même  ordre,  le  sont  à  un  degré  moindre. 

En  résumé^  l’examen  du  système  nerveux  central  montre  une  modifica¬ 
tion  de  l’état  des  vaisseaux,  et  permet  d’éliminer  l’existence  de  lésions 
inflammatoires,  hémorragiques  ou  dégénératives.  Ladite  modification 
est  caractérisée  par  la  vaso-dilatation,  avec  stase  et  distension  des  espaces 
périvasculaires  par  un  liquide  souvent  fibrineux  ;  elle  aboutit  à  une 
imbibition  séreuse  du  tissu  nerveux,  et  à  un  œdème  péricellulaire.  11 
s’agit  d’une  lésion  caractéristique  de  l’œdème  cérébral.  Quant  à  sa  topo-. 
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graphie,  l’œdème  prédomine  dans  le  tronc  cérébral,  le  liiber  et  les  noyaux 
gris  centraux,  et  se  trouve  moins  marqué  dans  le  cortex  et  le  cervelet. 

Ces  faits  d’œdème  cérébral,  dont  les  caractéristiques  anatomiques  ont 
déjà  été  envisagées  dans  d’autres  observations,  ont  ici  cette  particularité 
d’une  topographie  assez  spéciale  puisqu’elle  siège  dans  les  régions  bul¬ 
baire,  protubérantielle,  et  tubérienne  de  façon  élective,  ainsi  que  dans 
les  noyaux  gris  centraux.  Ainsi  se  trouvent  expliqués,  à  notre  sens,  les 
symptômes  majeurs  du  syndrome  cliniquement  observé,  à  savoir  d’une 
part  les  troubles  circulatoires,  pâleur,  hypotension,  syncopes  successives  , 
dont  l’origine  bulbaire  semble  donc  faire  peu  de  doute,  d’autre  part,  l’hy- 
perthermie  exagérée  et  si  rapide  dans  son  développement,  en  relation 
très  probable  avec  l’imbibition  séreuse  et  le  trouble  vasculaire  de  la 
région  tubérienne. 

L’œdème  cérébral  est  en  effet  susceptible  de  donner  lieu  à  des  troubles 
de  fonction,  très  graves,  puisque  conduisant  à  la  réduction,  puis  à  la  sup¬ 
pression  des  fonctions  cérébrales,  soit  qu’il  agisse  par  sa  diffusion  à  tout 
l’encéphale,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  soit  qu’il  atteigne  spécia¬ 
lement  certaines  régions  vitales,  comme  c’est  le  cas  dans  l’observation 
présente. 

Si  cette  notion  d’atteinte  des  régions  bulbaire  et  tubérienne  explique 
donc  suffisamment  les  accidents  observés,  la  relation  de  cause  à  effet 
entre  les  processus  œdémateux  et  le  traumatisme  chirurgical  lui  même, 
est  certainement  beaucoup  plus  obscure,  et  nous  ne  nous  attarderons  pas 
à  la  discuter.  Qu’il  y  ait  ou  non  une  prédisposition  individuelle  d’ordre 
vasculaire,  un  acte  réflexe  est  ici  indéniable,  c’est  la  seule  notion  que 
l’on  puisse  certifier  dans  cet  ordre  d’idées. 

M.  Dide.  —  Les  projections  des  préparations  d’œdème  cérébral  appel¬ 
lent  une  réserve  technique  quant  à  la  valeur  des  vacuités  périvasculaires 
et  péricellulaires.  Pareils  aspects  peuvent  résulter  de  fixations  irrégu¬ 
lières  par  le  formol  sur  des  cerveaux  entiers. 

Du  rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  la  pathogénie  des 
troubles  vasculaires  du  cerveau,  par  M.  G.  I.  Markloff  (Odessa). 

A  l’heure  actuelle  on  peut  parler  de  l’appareil  végétatif  crânien  desser¬ 
vant  le  cerveau,  non  du  point  de  vue  hypothétique,  mais  l’apprécier 
comme  un  substratum  anatomo-physiologique  déterminé.  On  a  prouvé 
morphologiquement  avec  une  netteté  suffisante  que  la  région  crânienne 
du  système  nerveux  végétatif  est  avant  tout  une  partie  du  réseau  végétatif 
général,  ayant  son  point  de  départ  non  seulement  dans  le  nerf  sympathi¬ 
que  cervical  et  les  plexus  des  artères  carotides  et  vertébrales,  mais  encore 
dans  toute  une  série  des  nerfs  crâniens. 

Contrairement  aux  anciennes  théories  purement  mécaniques  de  la 
pathogénie  des  troubles  vasculaires  du  cerveau,  on  les  explique  actuelle¬ 
ment  (sous  l’influence  des  idées  de  Ricker)  avant  tout  par  la  modification 
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de  la  contractibilité  de  la  paroi  vasculaire.  De  sorte  que,  dans  la  genèse 
des  troubles  vasculaires  ont  été  pris  en  considération  non  seulement  les 
altérations  anatomiques,  mais  encore  les  troubles  dynamiques.  Il  est  de¬ 
venu  évident  que  les  troubles  graves  de  la  nutrition  du  tissu  cérébral 
peuvent  être  déterminés  soit  par  un  spasme  prolongé  des  vaisseaux,  soit 
par  leur  atonie.  Mais  cette  théorie  purement  vasculaire  de  l’altération  de 
la  nutrition  du  tissu  cérébral  malgré  toutes  ses  qualités  est  complètement 
impuissante  à  expliquer  les  causes  qui  provoquent  des  modifications  de 
l’état  fonctionnel  de  la  paroi  vasculaire,  en  particulier  quand  il  s’agit  de 
modifications  locales  limitées  à  un  territoire  déterminé. 

Bien  que,  d’après  Pfeiffer,  le  système  vasculaire  soit  ininterrompu, 
formant  un  tout  continu,  il  peut  présenter,  de  pair  avec  des  altérations 
diffuses  et  générales,  des  lésions  de  région  locales  dans  différentes  de  ses 
parties.  La  dynamique  de  la  circulation  du  sang  est  déterminée  non 
seulement  par  des  conditions  générales,  mais  encore  par  toute  une  série 
des  conditions  locales  du  courant  sanguin.  L’angio-architectonie  par 
elle-même  a  une  grande  importance  ;  sont  importants,  de  même,  les  rap¬ 
ports  entre  les  artères,  les  capillaires  et  les  veines,  mais  encore  il  faut 
attribuer  un  rôle  important  à  l’étal  fonctionnel  des  vaisseaux  dépendant  des 
facteurs  nerveux  et  neuro-humoraux.  Il  faut  donc,  dans  chaque  état  patho¬ 
logique  vasculaire,  déterminer  avant  tout  ses  caractères  individuels  parti¬ 
culièrement  spécifiques  pour  chaque  cas  déterminé. 

Parmi  les  formes  banales  des  troubles  vasculaires  du  cerveau,  on  ren¬ 
contre  assez  souvent  des  cas  qu’on  peut  considérer  comme  intimement 
liés  à  des  altérations  locales  dans  l’appareil  végétatif  desservant  la  circula¬ 
tion  cérébrale.  Outre  les  altérations  limitées  de  l’appareil  vasculaire  in-- 
tracranien,  on  rencontre  encore  plus  souvent  des  troubles  dus  à  des 
altérations  intracrâniennes  dans  le  nerf  sympathique  cervical.  Les  pleuré¬ 
sies,  le  paludisme,  les  lymphadénites  et  les  autres  états  infectieux,  de 
môme  que  les  facteurs  traumatiques  atteignant  soit  directement  la  partie 
supérieure  du  sympathique,  soit  provoquant  des  irradiations  dans  son 
domaine,  déterminent  des  conditions  qui  altèrent  considérablement,  non 
seulement  les  fonctions  vaso-motrices,  mais  encore  les  fonctions  trophiques 
de  l’appareil  végétatif  desservant  l’hémisphère  correspondant  du  cerveau. 
L’artère  temporale,  qui  possède  une  innervation  identique  avec  les  vais¬ 
seaux  intracrâniens,  subit  des  altérations  analogues  à  ces  derniers.  Etant 
facilement  accessible  à  l’examen,  elle  peut  jusqu’à  un  certain  point  servir 
d’indicateur  de  l’état  des  vaisseaux  de  l’hémisphère  correspondant. 

Comme  il  est  de  règle  dans  les  cas  déterminés  par  les  causes  indiquées 
plus  haut  avec  lésion  unilatérale  de  l’appareil  végétatif,  nous  trouvons 
une  vaso-asymétrie  marquée  En  examinant  minutieusement  les  vaisseaux 
de  chaque  côté,  nous  avons  constaté  depuis  longtemps  que  du  côté  du  foyer 
irritatif  les  vaisseaux  sont  considérablement  plus  étroits  que  du  côté 
sain.  En  les  examinant  d’un  jour  à  l'autre  nous  avons  pu  constater  non 
seulement  l’asymétrie  sus-mentionnée,  mais  encore  les  variations  de  cette 
dernière  en  rapport  avec  les  modifications  de  l’état  du  système  nerveux 
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central.  Dans  le  cas  dont  il  a  été  question  plus  haut  nous  pouvons  ren¬ 
contrer,  suivant  le  stade  et  le  caractère  du  processus  dans  l'appareil 
végétatif,  divers  états  des  vaisseaux  :  spasme,  parésie  et  atonie,  de  même 
que  des  troubles  trophiques  de  l’appareil  vasculaire.  Au  cours  des  états 
spasmodiques,  l'artère  n’est  pas  contournée,  elle  est  étroite,  avec  des 
parois  minces  et  tendues,  souvent  douloureuse  à  la  palpation  glissante. 
Quant  l’artère  est  dans  l’état  d’atonie  elle  est  molle,  tantôt  contournée, 
tantôt  dilatée.  Son  excitabilité  réflexe  est  diminuée  ou  abolie.  Elle  peut 
être  molle  ou  tendue  suivant  la  force  de  la  pression  artérielle.  Dans  les 
ctats  chroniques  d’une  lésion  toxi-infectieuse  de  l’appareil  vasculaire 
végétatif,  la  paroi  du  vaisseau  peut  être  modifiée  trophiquement,  soit 
amincie  à  cause  de  l’atrophie  de  ses  éléments  musculaires  et  élastiques, 
soit  épaissie,  indurée,  calcifiée. 

Comme  on  le  sait,  Bailliart,  en  étudiant  les  rapports  qui  existent  entre, 
la  pression  artérielle  de  la  rétine  et  la  pression  artérielle  générale,  a  cons¬ 
taté  à  l’état  normal  que  ce  coefficient  est  égal  à  0,54  maximum  et  0,45 
minimum.  Dans  notre  clinique,  le  D'  Rovinsky,  en  étudiant,  sur  notre 
proposition,  le  rapport  entre  la  pression  artérielle  de  l’artère  temporale 
et  la  pression  générale,  a  constaté  que  le  coefficient  est  bien  proche  de 
Bailliart.  Chez  des  personnes  bien’  portantes  il  est  égal  à  0,4.  Dans  les 
conditions  physiologiques  ce  coefficient  subit  des  variations  insignifiantes, 
mais  dans  les  cas  de  troubles  vasculaires  du  cerveau  sa  valeur  peut  être 
considérablement  modifiée  atteignant  quelquefois  jusqu’à  0,8  chez  les 
hypertendus.  Plus  que  cela,  au  cours  des  troubles  vasculaires  que  nous 
étudions  ici,  ce  coefficient  peut  être  inégal  d’un  côté  à  l’autre,  ce  qui  s’har¬ 
monise  assez  souvent  avec  l’asymétrie  du  tableau  du  fond  de  l’œil.  Cette 
méthode  parmi  les  autres  peut  être  très  utile  pour  le  diagnostic  du  carac¬ 
tère  des  troubles  vasculaires  du  cerveau  et  pour  l’appréciation  de  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie. 

Les  recherches  de  notre  clinique  sur  les  modifications  des  propriétés 
biologiques  du  sérum  sanguin  au  cours  des  troubles  de  l’innervation  vé¬ 
gétative  des  vaisseaux  du  cerveau  que  nous  examinons  ici  ont  démontré 
des  modifications  considérables  des  propriétés  vaso-motrices  du  sérum 
sanguin  dans  ces  cas  tout  à  fait  caractéristiques  pour  les  modifications 
du  tonus  du  système  nerveux  végétatif.  Le  D'  Korf,  en  étudiant  suivant 
la  méthode  de  Trendelenburg-Pissemsky  les  propriétés  biologiques  du 
sérum  du  sang,  pris  du  côté  du  foyer  chez  les  malades  présentant  des 
troubles  de  la  circulation  cérébrale,  reproduisant  le  type  d’angiospasme, 
a  constaté  sur  les  vaisseaux  de  la  grenouille  une  exagération  considérable 
de  ses  effets  vaso-constricteurs  par  comparaison  au  sang  du  côté  opposé. 
Les  faits  ont  permis  d’admettre  dans  ces  cas  l’origine  neuro-humorale 
de  la  genèse  et  de  la  structure  des  troubles  vasculaires.  Les  résultats 
obtenus  par  Korf  furent  habituellement  accompagnés  d’autres  symp¬ 
tômes  témoignant  d’une  asymétrie  végétative  (vaso-asymétrie,  différence 
de  l’excitabilité  mécanique  des  artères  temporales,  différence  dans  la 
pression  des  artères  tenrporales  de  20-30  mm.  de  mercure,  augmen- 
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talion  de  la  sensibilité  des  artères  à  la  palpation  du  côté  du  foyer,  etc.). 

Nous  attribuons  une  signification  toute  particulière  à  l’examen  galva- 
nométrique  dans  les  cas  de  troubles  vasculaires  du  terveau.  Comme  l’ont 
démontré  les  rechercbes  de  notre  clinique  (Markeloff,  Oussatolf,  Rosenz- 
weig,  Gornicke)  en  examinant  à  l’aide  d’un  galvanomètre  de  d’Arsonval 
les  phénomènes  bio-électriques,  on  peut  obtenir  des  données  objectives 
précises  qui  caractérisent  l’état  fonctionnel  de  telle  ou  telle  région  du 
système  nerveux  végétatif,  de  l’appareil  périvasculaire  en  particulier. 
En  appliquant  des  deux  côtés  les  électrodes  non  polarisables  (l’une  sur  le 
crâne,  l’autre  dans  la  région  du  sympathique  cervical  ou  sur  le  bras)  et 
en  enregistrant  les  effets  à  l’aide  d’un  galvanomètre  de  d’Arsonval,  nous 
avons  obtenu  dans  de  pareils  cas  une  asymétrie  nette  des  phénomènes 
bio-électriques.  Dans  des  cas  chroniques  d’hémiplégies  provoquées  par 
une  ancienne  lésion  cérébrale  d’origine  vasculaire,  on  constate  ordinaire¬ 
ment  une  diminution  considérable  des  phénomènes  bio-électriques.  Dans 
les  cas  de  troubles  vasculaires  récents,  présentant  les  traits  caractéristi¬ 
ques  d'angiospasme,  surtout  dans  ses  stades  précoces  où  il  existe  encore 
un  état  irritatif  de  l’appareil  végétatif,  on  trouve  au  contraire  une  aug¬ 
mentation  considérable  des  phénomènes  bio-électriques,  non  seulement 
des  courants  stationnaires,  mais  surtout  des  courants  de  réaction.  Les 
irritations  des  vaisseaux  donnent  des  phénomènes  bio-électriques  encore 
plus  considérables.  C’est  vraisemblablement  le  symptôme  le  plus  pré¬ 
coce  de  cette  série  des  troubles  vasculaires  du  cerveau.  A  l’analyse  de 
ces  galvanogrammes  on  peut  les  caractériser  comme  appartenant  à  diffé¬ 
rents  types  de  réactions  :  labiles,  d’inhibition  ou  type  de  réactions  in¬ 
verses.  En  les  confrontant  avec  d  autres  galvanogrammes  obtenus  des 
régions  voisines  on  peut  faire  des  conclusions  déterminées  sur  l’état  fonc¬ 
tionnel  des  régions  correspondantes  du  système  nerveux  végétatif. 

Nous  ne  prenons  point  isolément  les  résultats  d’une  seule  des  investi¬ 
gations  mentionnées  plus  haut,  mais  tout  leur  ensemble,  en  les  confron¬ 
tant  avec  d’autres  méthodes,  telles  que  la  pléthysmographie,  la  capilla- 
roscopie,  etc.  L’analyse  des  données  obtenues  dans  leur  corrélation  inté¬ 
rieure  nous  fournit  toute  une  série  d’indications  séméiologiques  ayant  une 
grande  importance  pour  le  diagnostic. 

Comme  nous  l’avons  déjà  démontré  dans  notre  travail  sur  les  syn¬ 
dromes  végétatifs  réactifs  et  répercussifs,  les  cas  des  lésions  d’origine 
vasculaire  ayant  une  pathogénie  végétative  ne  sont  point  aussi  rares 
qu’on  le  cro.it  habituellement. 

L’appareil  végétatif  crânien  accomplit  non  seulement  une  fonction 
vaso-motrice,  mais  encore  une  fonction  trophique  desservant  les  vais 
seaux  de  même  que  la  substance  cérébrale.  Au  cours  des  troubles  de  cet 
appareil  surviennent  simultanément  des  altérations  dans  le  cerveau  ainsi 
que  dans  ses  vaisseaux.  Dans  certains  cas  il  existe  une  simple  abolition 
de  ces  fonctions.  Dans  d’autres  cas,  où  dans  l’appareil  végétatif  les  symp¬ 
tômes  déficitaires  s’associent  à  un  état  d’irritation  intense,  existe  déjà  le 
tableau  d’une  dysfonction  ou  plutôt  d’une  dystrophie  altérant  la  substance 
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cérébrale  de  même  que  les  parois  des  vaisseaux.  A  l’occasion  de  ces 
observations  reviennent  à  l’esprit  les  anciennes  conceptions  françaises 
(Durant-Fardel)  concernant  la  désorganisation  primitive  de  la  substance 
cérébrale  dans  les  cas  de  lésion  vasculaire. 

Dans  les  cas  de  lésion  unilatérale  de  l’appareil  végétatif  crânien 
avec  état  angiospasmodique,  l’asymétrie  des  artères  temporales  est 
nettement  appréciable.  Du  côté  de  la  lésion,  l’artère  est  mince,  non 
contournée,  douloureuse  à  la  pression  glissante.  Il  est  difficile  de  la 
découvrir  par  la  palpation.  Les  vaisseaux  du  fond  de  l’œil  sont  parfois 
plus  minces  du  même  côté.  La  pression  artérielle  locale,  mesurée  dans 
les  artères  temporales  du  côté  du  spasme,  est  considérable,  plus  élevée 
que  du  côté  sain.  La  tension  de  la  peau  du  côté  du  spasme  est  un  peu 
plus  basse  que  du  côté  sain.  Dans  les  cas  de  suspension  unilatérale  des 
fonctions  de  l’appareil  végétatif  crânien,  on  observe  un  tableau  clinique 
tout  différent.  Ce  syndrome  est  celui  d’une  atonie  vasculaire.  Les  artères 
temporales  sont  nettement  asymétriques.  Du  côté  de  la  lésion,  l’artère  est 
soit  contournée  (dans  les  cas  d’une  atonie  des  fibres  longitudinales),  soit 
dilatée  (dans  les  cas  d'une  atonie  des  fibres  transversales),  ou  bien  présente 
la  forme  d’un  sac  (dans  les  cas  d’une  atonie  totale).  La  paroi  des  vais¬ 
seaux  est  souvent  épaissie,  son  excitabilité  mécanique  est  diminuée  ou 
abolie.  La  pression  artérielle  locale  peut  être  diminuée  ou  exagérée  en 
correspondance  avec  la  pression  générale.  En  relation  avec  une  activité 
cardiaque  diminuée  et  une  pression  artérielle  basse,  l’atonie  locale  des 
Vaisseaux  détermine  de  la  stase  et  de  la  thrombose  des  vaisseaux.  Dans  les 
cas  d’une  pression  artérielle  générale  augmentée,  elle  provoque  une  hé¬ 
morragie  par  diapédèse  à  la  suite  des  troubles  toniques  et  trophique  de  la 
paroi. 

Les  données  cliniques,  obtenues  par  nous  à  l’aide  des  nouvelles  métho¬ 
des  d’investigation  du  système  nerveux  végétatif,  élargissent  nos  concep¬ 
tions  sur  les  formes  et  la  pathogénie  des  troubles  vasculaires  du  cer¬ 
veau  et  nous  permettent  de  mettre  en  relief  deux  syndromes  d'origine 
végétative,  l’angiospasme  et  l’atonie  vasculaire. 

Les  migraines  hémiplégiques,  par  MM.  Henri  Roger  et  Joseph 
Alliez  (de  Marseille). 

L’on  connaît  bien  depuis  Charcot  les  migraines  dites  accompagnées, 
auxquelles  d’un  de  nous  a  consacré  une  série  de  travaux  (1).  Il  s'agit  le 

(1)  H.  Roger.  Migraines  hémianopsiques  accompagnées  d’aphasie  ou  de  paresthésie 
passagère  du  membre  supérieur.  Revue  d'olo-neuro-ophlalmologie,  VI,  709,  1938.  —  H. 
tjOGER  et  Sarradon.  Les  spasmes  vasculaires  sylviens.  Presse  Méd.,  24  janvier  et 

février  1934.  —  H.  Roger.  Les  migraines  accompagnées.  Sud  Médical,  avrii  1934.  — 
H-  Roger,  Alliez,  Paillas  et  Jouve.  Migraines  accompagnées  de  paresthésies  chorio- 
orales  symptomatiques  d’un  début  de  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte.  Gaz.  des 
nopiiaux,  22  janvier  1936.  —  H.  Roger.  Aspect  clinique  et  étiologique  des  migraines 
accompagnées.  Orientation  médicale,  V,  n“  2,  février  1936.  —  H.  Roger,  A.  Crémieux 
■  ei  Jayle.  Migraines  opthalmiques  accompagnées  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
fles^eux  après  encéphalite  typhoïdique.  Soc.  O.-N.-O.  du  Sud-Est,  Z  mai  1936,  in  Rev. 
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plus  souvent  de  troubles  sensitifs  à  type  de  paresthésies  brachiofaciolin- 
guales  (migraines  paresthésiques)  ou  parfois  d’aphasie  (migraines  apha¬ 
siques)  Plus  rarement,  la  migraine  se  manifeste  par  des  troubles  moteurs, 
de  type  généralement  épileptique  (migraine  épileptique). 

Exceptionnellement,  le  paroxysme  hémieranien  est  suivi  d’un  déficit 
moteur  d’héraiparésie  ou  d’hémiplégie  plus  ou  moins  durable  (migraine 
hémiplégique). 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  personnels  de  ces  migraines 
hémiplégiques,  nous  leur  consacrons  cette  communication. 

Grasset  et  Rauzier,  dans  leur  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  signalent  le 
cas  d’une  jeune  fdle,  d’allure  hystérique  (on  sait  qu’à  leur  époque  tout  syndrome  dit- 
flcile  à  classer  était  considéré  comme  hystérique),  dont  les  migraines  s’accompagnaient 
souvent  d’une  hémiplégie  gauche,  dont  la  durée  se  prolongea  jusqu’à  une  semaine. 

Flatau  a  rapporté  la  très  intéressante  observation  d’un  malade  atteint  depuis  long¬ 
temps  de  migraines  paresthésiques  cheiro-orales,  qui  eut,  à  la  suite  d’une  fièvre  ty¬ 
phoïde  et  d’une  variole,  des  symptômes  de  paralysie  bulbaire  et  dont  les  migraines 
s’accompagnaient,  depuis  cette  époque,  de  dysphagie,  d’aphasie  transitoire  (ayant  duré 
une  fois  dix  jours)  et  aussi  de  parésie  du  bras  droit. 

Jeliffe  signale  deux  observations  de  migraines  accompagnées  d’hémiplégie  avec  hé¬ 
mianesthésie. 

Renner  publie  trois  cas  de  migraines  (deux  chez  des  fillettes  à  la  période  de  la  puberté, 
l’autre  chez  une  jeune  femme),  au  cours  desquelles  sont  apparues  à  diverses  reprises 
des  crises  d’hémiplégie  durant  plusieurs  heures.  Dans  un  cas,  au  dire  des  parents,  le 
bras  pendait  inerte  et  l’hémianesthésie  était  complète.  Dans  un  autre  cas,  la  paralysie 
fut  observée  par  un  médecin  qui,  à  cause  de  sa  brusque  apparition,  porta  le  diagnostic 
d’embolie  et  qui  lut  fort  étonné  le  lendemain  de  la  voir  disparue  sans  avoir  laissé  au- 

Le  malade  de  Hanns  et  Joublot,  âgé  de  15  ans,  lait  des  crises  de  migraine  accom¬ 
pagnée  de  paresthésie  et  de  parésie  de  la  moitié  droite  du  corps  avec  aphasie. 

Barré  et  Draganesco  observent  une  femme  qui,  ayant  des  crises  migraineuses  depuis 
l’âge  de  17  ans,  eut,  à  35  ans,  au  cours  de  ces  paroxysmes  algiques,  une  amaurose 
droite  de  deux  heures  de  durée  et  une  hémiparésie  droite,  qui  persista  une  dizaine  de 
jours.  A  49  ans,  elle  eut,  deux  jours  après  une  migraine  de  quelques  heures,  au  moment 
de  ses  règles,  une  hémiparésie  gauche. 

Une  malade  de  Jean,  atteinte  de  crises  migraineuses,  compliquées  d’hémipares¬ 
thésies  depuis  l’âge  de  21  ans,  présente,  à  30  ans,  une  crise  de  paresthésie  débutant  par 
le  membre  inférieur  droit  et  remontant  jusqu’à  l’hémilace  droite,  d’une  durée  d’un  jour, 
se  terminant  par  des  vomissements.  A  la  suite  survient  une  hémiparésie,  qui  dure 
3  jours.  Un  mois  et  demi  après,  une  nouvelle  crise  migraineuse  s’accompagne  d’hémi¬ 
parésie.  L’examen  neurologique  est  négatif. 

Morenas  et  Dechaume  publient  le  cas  d’un  malade  qui,  tous  les  deux  à  trois 
mois,  présente  des  crises  de  migraine  avec  d’abord  troubles  paresthésiques  affectant 
tantôt  le  membre  supérieur,  tantôt  ie  membre  inférieur,  puis  troubles  moteurs  à 
type  soit  de  secousses  épileptiques,  soit  de  parésie,  soit  d’aphasie.  La  crise  parétique 
est  toujours  monoplégique  et  cesse  brusquement  sous  l’influence  des  vomissements 
bilieux  migraineux. 

Les  crises  atteignent  presque  indifféremment  tantôt  le  côté  droit,  tantôt  le  côté 
gauche  ;  dans  les  premiers  temps  elles  étaient  plus  volontiers  localisées  à  gauche,  ul¬ 
térieurement,  au  contraire,  sur  le  côté  droit.  L’examen  neurologique  en  dehors  des 
crises  est  négatif. 

Tout  à  fait  curieux  est  le  cas  de  la  famille  étudiée  par  Michel  Clarke,  comportant 
six  membres  atteints  d’hémiplégie  intermittente.  Le  père  eut  jusqu’à  l’âge  de  54  ans 
des  attaques  de  paralysie  passagère  accompagnée  de  maux  de  tête.  Sur  ses  cinq  en- 
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fants,  un  fils  et  une  fille  étaient  atteints  de  la  mime  maladie.  Le  fils,  examiné  à  47  ans, 
avait  depuis  l’âge  de  28  ans,  des  migraines  hémiplégiques  (le  plus  souvent  localisées 
A  droite  et  accompagnées  d’aphasie),  se  répétant  au  début  tous  les  deux  ou  trois  mois. 
Des  quatre  enfants  qu’il  a  eus  avec  une  femme  bien  portante,  une  jeune  fille,  âgée  de 
14  ans,  avait  des  paroxysmes  analogues  depuis  l’âge  de  7  ans  ;  un  garçon  avait  déjà  eu, 
à  l’âge  de  9  ans,  deux  attaques  de  paralysie  migraineuse. 

La  fille,  vue  à  35  ans,  avait  depuis  l’enfance  des  crises  hémiplégiques  et  aphasiques, 
qui,  durant  une  grossesse,  se  répétaient  jusqu’à  2  à  3  fois  par  semaine.  De  ses  5  enfants, 
un  seul,  un  garçon  de  9  ans,  avait  déjà  eu  3  atteintes  à  cet  âge . 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  l’hémiplégie  débuta  brusquement,  parfois  précédée  ce¬ 
pendant  de  troubles  visuels  et  parfois  de  paresthésies.  Elle  dure  de  2  à  quelques  heures, 
exceptionnellement  un  à  quatre  jours.  La  céphalée  est  souvent  accompagnée  de  vo¬ 
missements. 


Nous  venons  d’observer  deux  cas  de  migraines  ophtalmiques  accompa¬ 
gnées  d’hémiparésie,  dans  lesquels  l’examen  complet  nous  révèle  des 
signes  importants  de  la  série  tabétique  :  l’aréflexie  tendineuse  des  mem¬ 
bres  inférieurs. 

Observation  I.  —  Gat...  Henri,  âgé  de  17  ans,  vient  consulter,  le  18  janvier  1932, 
pour  des  troubles  visuels. 

Il  fait  remonter  le  début  des  troubles  oculaires  à  un  accident  d’automobile,  survenu 
en  septembre  1930.  11  a  été  projeté  contre  un  arbre  et  a  souffert  de  céphalées  consécu¬ 
tives,  mais  n’a  jamais  perdu  connaissance.  Les  céphalées  persistent  pendant  8  jours, 
puis  cessent. 

Elles  reprennent  en  janvier  1931,  de  plus  en  plus  intenses,  tandis  que  la  vue  s’affai¬ 
blit.  La  cécité  est  complète  fin  juillet. 

La  première  réaction  de  B.-W.,  pratiquée  en  mars  1931,  au  moment  où  l’amblyopic 
s’accentuait,  a  été  positive.  Un  traitement  intensif,  pratiqué  alors,  n’amène  aucune 
amélioration.  Le  B.-W.  reste  positif  à  diverses  reprises. 

Dans  les  antécédents  nous  trouvons  :  diphtérie,  rougeole,  oreillons,  broncho-pneu¬ 
monie,  convulsions  à  l’âge  de  2  mois,  mais  pas  de  maladies  vénériennes.  La  mère  a  eu 
deux  grossesses,  dont  la  première  s’est  terminée  par  un  avortement  de  7  mois  et  demi. 

L’examen  neurologique  montre  une  amaurose  irréductible  avec  atrophie  complète 
et  bilatérale  des  nerfs  optiques,  un  strabisme  externe  O.  G.,  un  Argyll-Robertson. 

La  motilité  de  la  face  et  des  membres  est  normale.  Les  réflexes  achilléens  et  péronéo- 
fémoraux  sont  abolis,  dans  toutes  les  positions  la  sensibilité  profonde  est  légèrement 
diminuée. 

La  radiographie  crânienne  est  normale. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre.  La  tension  artérielle  est  de  11-7. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  matin  du  18  janvier  1932,  montre  une  tension 
de  16,9  au  Claude,  une  cytologie  normale  (0,2  éléments  par  mmc.),  1  gr.  20  d’albumine 
su  rachialbuminimètre  de  Sicard.  La  réaction  de  B.-W.  est  positive. 

Le  B.-W.  du  sang  est  positif. 

L’après-midi  du  même  jour,  vers  4  heures,  le  jeune  homme  éprouve  une  sensation 
brusque  de  paresthésie  avec  anesthésie  de  la  moitié  droite  du  corps  avec  début  par 
lé  membre  inférieur  puis  extension  au  membre  supérieur  et  à  la  face.  En  même  temps, 
•1  voulait  parler,  mais  ne  pouvait  articuler  les  sons.  Par  contre,  il  pouvait  remuer  ses 
hiembres  droits,  mais  avec  une  sensation  de  lourdeur  et  de  maladresse.  Cet  état  dure 
ùn  quart  d’heure,  puis  cesse  brusquement.  La  crise  est  accompagnée  d’une  céphalée 
frontale  bilatérale  intense. 

Examiné  le  lendemain,  Gat...  ne  présente  aucun  petit  signe  d’hémiparésie  ou  d’hy- 
poesthésie,  aucune  signe  pyramidal. 

Gat...  est  soumis  alors  à  un  traitement  spécifique  intensif  :  cyanure  de  mercure, 
écétylarsan,  avec  sirop  de  Gibert  et  iodure  de  potassium  intercalaire. 
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Il  quitte  l’hôpital  le  3  février  1932.  Il  y  revient  le  14  avril  1933. 

Depuis  sa  sortie,  il  a  eu  de  nombreuses  crises  de  paresthésie  droite,  remontant  de  la 
main,  le  long  du  membre  supérieur,  jusqu’à  la  commissure  labiale  et  la  langue. 

Ces  crises  durent  de  trois  quarts  d’heure  à  une  heure  et  demie,  se  répètent  tous  les 
mois  ou  tous  les  deux  mois  d’abord,  puis  deviennent  presque  quotidiennes.  La  crise 
est  accompagnée  de  céphalée  frontale  avec  ou  sans  vomissements. 

Au  cours  de  certaines  crises,  le  malade  a  l’impression  que  son  bras  droit  se  relève  et 
il  fait  elïort  pour  empêcher  cette  abduction. 

L’une  de  ces  crises,  observée  à  la  Clinique  neurologique,  s’est  caractérisée  par  une 
hémiplégie  droite  complète  à  type  flasque. 

Les  troubles  moteurs  du  membre  inférieur  cèdent  immédiatement  à  une  injection 
de  0  cgr.  20  d’acécoline,  mais  le  bras  reste  engourdi  et  parétique  pendant  une  demi- 
journée. 

En  dehors  de  ces  migraines  accompagnées,  Gat...  présente  parfois  ces  crises  de  cé¬ 
phalées  vives  avec  vomissements,  vertiges  et  bourdonnements  d’oreilles. 

Le  malade  a  présenté  indépendamment  de  toute  céphalée  migraineuse  d’autres 
troubles  moteurs  ;  à  deux  reprises  un  dérobement  du  membre  inférieur  gauche  de  courte 
durée,  et  à  trois  reprises,  une  perte  du  sens  stéréognostique  de  la  main  gauche  avec 
probablement  association  parétique  ;  le  malade,  durant  un  quart  d’heure  à  une  demi- 
heure,  laisse  tomber  les  objets  qu’il  a  dans  la  main. 

L’examen  révèle,  en  dehors  des  signes  tabétiques,  anciennement  notés,  un  signe  de 
Babinski  bilatéral  net  à  droite,  ébauche  à  gauche,  sans  déficit  moteur.  L’atrophie  op¬ 
tique  n’est  pas  modifiée. 

Une  réaction  de  B.-W.  est  toujours  fortement  positive  dans  le  sang.  La  ponction  lom¬ 
baire  est  refusée. 

Gat...  est  soumis  à  une  série  d’hectine  B.  Dès  qu’il  a  fini  ces  injections,  les  crises  mi¬ 
graineuses,  qui  avaient  cessé  durant  le  traitement,  se  renouvellent  avec  sensations 
douloureuses  à  type  de  striction  de  la  main  droite. 

Un  traitement  par  l’arsaminol  les  fait  disparaître.  Ce  malade  n’accuse  plus  que 
quelques  sensations  paroxystiques  de  brûlure  à  la  face  palmaire  droite.  L’état  général 
est  satisfaisant. 

Les  crises  disparaissent  d’août  1933  à  janvier  1934.  Dans  le  courant  de  ce  mois,  Gat... 
a  de  nouveau  deux  crises  hémiparesthésiques  analogues  aux  précédentes. 

Le  malade  est  revu  en  juillet  1935  avec  un  tableau  de  paralysie  générale  :  contractions 
fibriEaires  de  la  langue,  tremblement  des  extrémités,  dysartbrie  et  troubles  intellec¬ 
tuels  avec  diminution  de  la  mémoire  et  quelques  idées  mystiques  absurdes.  Le  B.-W. 
est  toujours  positif  dans  le  sang  ainsi  quele  L.  C.-R.,  qui  contient  1  leucocyte  et  0  cgr.  75 
d’albumine.  Gat...  est  soumis  en  août  à  l’impaludation,  qui  est  bien  supportée. 

En  résumé,  chez  un  jeune  homme  de  17  ans,  une  atrophie  optique  avec 
B  -W.  irréductible  dans  le  sang  permet  de  retrouver  un  tabes  fruste  hé- 
rédosyphilitique  avechyperalbuminose  considérable  du  L.C.-R.  et  B.-W. 
positif.  Cette  évolution  se  complique  de  crises  de  migraine  accompagnée 
de  paresthésies  brachio-facio-linguales  droites  avec  ou  sans  aphasie. 
Deux  de  ces  crises  sont  suivies  d’une  hémiplégie  droite  complète  à  type 
flasque  de  courte  durée.  Ultérieurement,  le  malade  évolue  vers  la  P.  G. 

Observation  il.  —  Di  Grès...,  âgée  de,37  ans,  est  adressée  à  la  Clinique  neurolo¬ 
gique  le  3  juillet  1933  pour  des  céphalées  migraineuses  et  des  crises  d’hémiparésie 
gauche. 

La  malade  présenté,  depuis  quatre  ans,  des  crises  de  céphalées  violentes,  durant 
une  à  plusieurs  heures,  de  siège  assez  variable,  mais  prédominant  le  plus  souvent  au 
niveau  de  la  région  ,  pariéto-occipitale  gauche.  Ces.  crises  ne  s’accompagnent  pas  de 
nausées  ni  de  vomissements.  Elles  se  sont  en  général  calmées  par  l’aspirine. 
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A  deux  reprises,  il  y  13  ans  et  ces  derniers  mois,  toujours  au  cours  de  l’allaitement, 
la  malade  a  présenté  des  crises  particulières,  qui  ont  motivé  son  envoi  à  l’hôpital. 

La  crise  débute  par  des  fourmillements  dans  le  membre  inférieur  gauche,  ceux-ci 
atteignent  ensuite  le  membre  supérieur  et  la  face  du  même  côté.  Peu  après,  tout  le  côté 
droit,  face  comprise,  est  paralysé  au  point  que  la  jambe  fléchit,  que  la  malade  est  obli¬ 
gée  de  soulever  son  membre  malade  de  la  main  saine  et  que  les  traits  sont  déviés.  La 
parole  est  gênée,  mais  il  n’y  a  pas  d’aphasie. 

La  paralysie  dure  d’habitude  cinq  à  dix  minutes,  exceptionnellement  cinq  heures 
au  cours  de  la  dernière  crise. 

Elle  régresse  aussi  rapidement  qu’elle  s’est  installée. 

Parfois  quelques  secousses  convulsives  précèdent  immédiatement  l’installation  de 
l’hémiplégie,  coïncidant  avec  les  paresthésies. 

Ces  crises  d’hémiparésie  sont  souvent,  mais  pas  toujours,  précédées  de  troubies  vi¬ 
suels  à  type  de  vision  troubie,  avec  scintillement  des  objets,  sans  que  la  malade, 
d’ailleurs  peu  observatrice,  ait  remarqué  un  caractère  hémiopique. 

La  crise  hémiparétique  coïncide  avec  une  période  où  les  céphalées  à  prédominance 
Lémicranienne  gauche  sont  plus  nombreuses  et  plus  intenses.  Parfois,  mais  pas  toujours, 
elles  succèdent  immédiatement  à  un  de  ces  paroxysmes  migraineux. 

Dans  l'intervaile  des  crises,  la  malade  n’éprouve  aucune  paresthésie,  aucune  faiblesse 
.hi  aucune  maladresse  des  membres,  aucun  trouble  visuel.  Elle  se  plaint  seulement  de 
quelques  bourdonnements  d’oreille  bilatéraux  et  d’un  certain  degré  de  nervosisme  avec 

anxiété. 

Elle  n’a  pas  de  troubles  du  sommeil. 

Ses  divers  appareils  fonctionnent  régulièrement,  les  règles  sont  normales. 

Les  crises  se  sont  renouvelées  à  sept  reprises  :  quatre  au  cours  d’une  période  d’allai¬ 
tement  il  y  a  3  ans,  trois  pendant  ces  4  derniers  mois,  au  cours  d’un  nouveau  nour- 
rissage.  La  dernière  crise,  la  plus  intense,  remonte  à  quelques  jours,  à  peine.  Au  cours 
de  l’intervalle  libre,  la  malade  ne  signale  aucun  symptôme  particulier. 

Antécédents  personnels.  M""®  Di  Grès...  n’a  pas  eu  de  convulsions  infantiles,  pas  de 
retard  de  la  marche  ni  de  la  parole.  Elle  n’a  pas  eu  de  maladie  sérieuse  :  un  embarras 
gastrique  fébrile  il  y  a  6  ans. 

Au  début  de  son  mariage,  après  un  avortement  de  40  jours,  elie  a  eu  durant  5  à  6  mois 
des  céphalées  violentes  sans  autres  signes.  Les  trois  premières  grossesses  se  sont  ter- 
ddnées  par  des  avortements  de  40  jours,  3  mois  et  7  mois  (ce  dernier  enfant  est  mort 
au  bout  de  21  jours).  Cinq  enfants  nés  ultérieurement  sont  en  bonne  santé. 

Le  mari  serait  bien  portant. 

Antécédents  héréditaires.  Le  père  est  mort  à  37  ans  d’une  affection  respiratoire  aiguë. 

La  mère  est  bien  portante  ainsi  qu’une  sœur.  Six  frères  et  sœurs  sont  morts  en  bas 
âge. 

Examen.  L’examen,  pratiqué,  il  est  vrai,  une  quinzaine  de  jours  après  la  dernière 
crise  hémiplégique,  ne  décèle  aucun  petit  signe  de  déficit  ou  d’irritation  pyramidale 
(force  segmentaire  et  globaie  normaies  aux  quatre  membres  et  à  la  lace,  pas  de  signe 
de  Babinski),  aucune  diminution  unilatérale  des  diverses  sensibilités. 

Par  contre,  nous  constatons,  au  cours  d’examens  répétés,  une  aboiition  complète 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  sans  signes  d’ataxie  ni  de  dysmétrie,  sans  hypotonie, 
sans  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  sans  Romberg,  sans  troubles  des  réflexes  pu¬ 
pillaires. 

L’examen  des  divers  viscères  est  négatif.  Tension  :  13-9.  Urines  ;  ni  sucre  ni  albu¬ 
mine.  Fond  d’œil  et  champ  visuel  normaux. 

Le  B.-W.  du  sang  est  fortement  positif,  ainsi  que  chez  le  mari. 

L-  C.-R.  ;  15,  albumine  0,25  ;  0,2  leucocytes;  globules  rouges  provenant  de  la  ponc¬ 
tion.  L.  C.-R.  anticomplémenteire. 

Une  radiographie  du  crâne  montre  un  épaississement  osseux  de  la  voûte  crânienne 
visible  de  face  et  de  profil,  prédominant  au  niveau  des  pariétaux.  Au  niveau  des  fron- 
tau:c  également  épaissis,  se  dessine  une  opacité  qui  paraît  provenir  de  la  calcification 
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tic  la  faux  du  cerveau  ;  la  selle  turcique  est  normale,  les  sillons  vasculaires  également. 

La  malade  a  été  perdue  de  vue. 

En  résumé  :  une  malade  de  37  ans,  qui  est  atteinte  depuis  4  ans  de 
crises  de  céphalée  d’allure  migraineuse,  présente  à  trois  ans  d’intervalle, 
nu  cours  de  l’allaitement,  des  crises  migraineuses  accompagnées  de 
troubles  visuels  (inconstants),  d’hémiparesthésie  et  d’hémiplégie  gauches 
(le  quelques  minutes  à  une  demi-heure  de  durée.  Parfois  des  crises  d’hé¬ 
miparésie  surviennent  indépendamment  de  paroxysmes  hémicraniens. 

L’examen  montre  une  abolition  des  réflexes  des  membres  inférieurs 
qui,  malgré  l’absence  d’autres  signes,  permet  de  conclure  à  un  tabes,  ce 
que  confirme  le  B.-W,  positif  dans  le  sang. 

La  mort  en  bas  âge  de  six  de  ses  sept  frères  et  sœurs,  l’épaississement 
visible  à  la  radiographie  de  ses  os  du  crâne,  pouvaient,  malgré  l’absence  de 
stigmates,  poser  la  question  d’un  tabes  hérédospécifique.  Mais  l’existence 
chez  la  malade  d’une  période  de  céphalée  après  un  premier  avortement, 
la  terminaison  malheureuse  des  3  premières  grossesses,  alors  que  les 
cinq  derniers  enfants  sont  venus  à  terme  et  sont  vivants,  le  B.-W.  posi¬ 
tif  du  mari,  plaident  pour  une  syphilis  acquise. 

Il  n’est  pas  d’ailleurs  impossible  que  la  syphilis  acquise  se  soit  greffée 
sur  un  terrain  hérédosyphililique. 

Ainsi  donc  la  migraine  peut,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  être  ac¬ 
compagnée  d’hémiplégie  ou  de  monoplégie. 

Etudions  les  caractères  de  celte  hémiplégie.  Celle-ci  peut  être  complète. 
Le  membre  inférieur  se  dérobe  et  ne  supporte  plus  le  poids  du  corps,  le 
malade  est  obligé  de  le  soulever  avec  la  main  du  côté  opposé  s’il  veut  le 
déplacer.  Le  bras  pend  inerte  (Renner).  Plus  souvent  il  s’agit  d’une  hémi¬ 
parésie  :  le  sujet  peut  rester  debout,  il  laisse  tomber  les  objets  qu’il  tient 
d  ms  sa  main  (Hanns  et  Joublot). 

Dans  certains  cas  l’hémiplégie  est  totale,  atteignant  même  la  face  :  les 
traits  de  notre  malade  de  l’observation  II  étaient  déviés.  Elle  est  locali¬ 
sée  aux  deux  membres  homologues,  mais  elle  peut  ne  frapper  qu’un  membre, 
soit  le  membre  supérieur  (Flatau)  alternativement,  le  membre  inférieur 
ou  le  membre  supérieur  (Dechaume  et  Morenas).  Meige  a  signalé  même 
un  cas  où,  seule,  l’hémiface  reste,  pendant  et  après  la  crise,  inerte,  immo¬ 
bile,  avec  même  un  certain  degré  d’œdème  à  type  d’hémiface  succulente. 
Chez  un  des  malades  de  Michel  Clarke,  l’hémiplégie  est  bilatérale. 

Les  troubles  parétiques  ne  durent  souvent  que  quelques  heures,  mais  il 
n'est  pas  rare,  et  c’est  un  fait  digne  de  remarque,  que  nous  trouvons  plus 
rarement  dans  les  autres  migraines  accompagnées  (paresthésique  ou  apha¬ 
sique) —  que  la  parésie  ne  rétrocède  pas  tout  de  suite.  Elle  persiste  trois 
jours  (Jean),  jusqu’à  une  semaine  (Grasset  etRauzier),  dix  jours  (Flatau). 

La  paralysie  peut  être  le  seul  des  phénomènes  accompagnateurs  de  la 
migraine. 

Le  plus  souvent  elle  succède  à  des  troubles  paresthésiques,  qui  sautent 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  à  la  commissure  labiale  et  à  l’hémilangue 
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et  qui  affectent  cette  distribution  brachiofaciolinguale,  sur  laquelle  nous 
avons  insisté  à  de  nombreuse  reprises.  Cette  localisation  sensitive,  à  la¬ 
quelle  Lhermitte  a  donné  de  son  côté  le  nom  de  cbiro-orale  (à  propos  de 
quelques  cas  d’anesthésie  par  ramollissement  cortical),  est  la  preuve  de 
l’irrigation  par  une  même  artériole  de  l’extrémité  du  membre  supérieur  et 
•le  la  commissure  labiale. 

Quand  le  malade  s’analyse  suffisamment,  il  remarque  que  paresthésie 
et  parésie  ont  été  précédées  de  troubles  visuels  à  type  de  scotome  scintil¬ 
lant  (Morenas  et  Dechaume,  Clarke,  notre  observation  II).  Le  malade  de 
Barré  et  Draganesco  présente  même  une  amaurose  de  2  heures  de  durée. 

Il  peut  y  avoir  hémianesthésie  associée  (Jeliffe,  Renner). 

Quand  elle  siège  à  droite,  Thémiplégie  est  souvent  intriquée  aune  apha¬ 
sie  (Hanns  et  Joublot  Clarke,  Morenas  et  Dechaume)  de  plus  ou  moins 
longue  durée. 

Enfin  quelques  malades  éprouvent,  avant  l'attaque  de  parésie,  des  se¬ 
cousses  épileptiques  (Morenas  et  Dechaume,  notre  observation  II).  Le 
malade  de  Flateau,  qui  avait  été  atteint  de  syndrome  bulbaire  après  une 
fièvre  typho'ide  et  une  variole,  avait  de  la  dysphagie  au  cours  de  ses  mi¬ 
graines  parétiques . 

Habituellement,  les  troubles  moteurs  siègent  toujours  du  même  côté, 
ruais  ils  peuvent  alterner  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche  Barré  et  Draga- 
nesco,  Morenas  et  Dechaume). 

L’examen  neurologique  a  pu  être  rarement  effectué  au  cours  de  la 
Crise.  Mais  soit  quelques  heures  après,  soit  le  lendemain,  il  est  habituel¬ 
lement  négatif. 

L'évolution  est  variable.  Dans  la  plupart  des  cas.  il  y  a  d’assez  fréquentes 
crises  sensitives  et  une  à  deux  crises  parétiques.  La  malade  de  Jean,  qui 
uvait  depuis  l’âge  de  21  ans  des  migraines  hémiparesthésiques,  fait  à  30 
®us,  en  un  mois  etdemi,  deux  accès  hémiparétiques.  Notre  femme  de  l’ob¬ 
servation  II  fait  à  trois  ans  d’intervalle  deux  petites  séries  de  crises  hé- 
uiiparétiques.  La  malade  de  Barré  et  Draganesco  migraineuse  depuis  l’âge 
•fe  18  ans,  fait  à  36  et  49  ans  deux  crises  hémiparétiques.  Le  malade  de 
^lorenas  et  Dechaume,  après  avoir  fait  une  crise  de  migraine  à  22  ans, 
échelonne  ensuite  ses  crises  depuis  l’âge  de  34  ans  jusqu’à  64  ans. 

Dans  la  famille  observée  par  Clarke,  les  crises  apparaissent  souvent 
dès  le  jeune  âge,  à  7  ans  chez  deux  des  enfants.  Au  début,  elles  se  répè- 
fent  plusieurs  fois  par  an  ;  chez  une  femme,  au  cours  d’une  grossesse,  on 
compte  jusqu’à  deux  à  trois  paroxysmes  par  semaine. 

Parfois  à  des  crises  de  parésie  transitoire  accompagnées  de  douleurs 
hémicraniennes,  s’intriquent  des  crises  de  parésie  sans  migraine  ;  telle 
notre  observation  I,  où  le  malade  a  parfois  des  dérobements  d’un  membre 
inférieur,  parfois  une  parésie  de  la  main  dans  l’intervalle  des  hémicranies. 
Dans  le  cas  de  Barré  et  Draganesco,  la  crise  d  hémi parésie  survint  une 
f^ois  à  l’occasion  des  règles,  deux  jours  seulement  après  le  paroxysme 
céphalalgique. 

Pareils  faits  établissent  la  transition  entre  les  migraines  hémiplégiques 
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et  les  hémiplégies  intermittentes  évoluant  sans  migraines  auxquelles 
Potier,  sous  l’inspiration  de  Tinel,  a  consacré  une  intéressante  thèse 
(Paris,  1932), 

Dans  une  famille  observée  par  Tinel,  où  deux  frères  et  une  sœur  sont 
frappés  de  paroxysmes  hémiplégiques,  un  seul  d’entre  eux  présente  des 
migraines  intercalaires  (mais  sans  que  la  crise  céphalalgique  suive  imnaé' 
diatement  la  paralysie).  Dans  trois  autres  cas,  non  familiaux,  où  les  atta¬ 
ques  d’hémiplégie  intermittente  sont  à  la  longue  suivies  de  séquelles,  il 
n’y  a  qu’un  cas  où  les  migraines  intercalaires  soient  signalées. 

Le  diagnoslie  des  migraines  hémiplégiques  est  facile,  quand  les  crises 
d’hémiparésie  transitoire  se  répètent,  quand  le  malade  a  déjà  eu  des 
paroxysmes  paresthésiques  avant-coureurs,  mais  on  conçoitque  malade  et 
médecin  soienteffrayés  lors  de  la  première  crise  :  dans  un  cas  de  Renner, 
en  raison  du  jeune  âge  de  sa  patiente,  le  praticien  avait  pensé  à  une  em¬ 
bolie  cérébrale  et  fut  fort  étonné  le  lendemain  de  ne  plus  retrouver  d’hé¬ 
miplégie. 

11  y  a  lieu  de  ne  pas  confondre  migraines  hémiparesthésiques,  relative¬ 
ment  fréquentes,  et  migraines  hémiparétiques,  exceptionnelles.  Les  malades 
du  premier  groupe  racontent  souvent  qu’ils  sentent  leur  main  paralysée, 
mais  en  réalité  s’ils  s’observent  mieux,  ils  remarquent  que  les  doigts  sont 
engourdis,  mais  mobiles,  et  s’ils  lâchent  les  objets  qu’ils  tiennent  à  leur 
main,  c’est  parce  que  la  sensibilité  s’émousse. 

Un  diagnostic  important,  en  raison  du  pronostic  différent  qu’il  com¬ 
porte,  est  celui  des  migraines  hémiplégiques  dites  essentielles  et  de  celles 
symptomatiques  d’une  lésion  cérébrale  au  début. 

D’une  manière  générale,  les  migraines  hémiplégiques,  comme  la  plu¬ 
part  des  migraines  accompagnées,  sont  des  incidents  compliquant  la  ma¬ 
ladie  migraineuse.  Elles  sont  liées  aux  spasmes  d’artères  sylviennes  sai¬ 
nes,  sous  l’influence  de  phénomènes  autotoxiques  d’origine  hépatobiliaire, 
parfois  chez  des  individus  pré.sentant  des  prédispositions  angéiospasmo- 
diques. 

Comme  dans  les  maladies  migraineuses,  la  plupart  des  cas  coneernent 
des  individus  jeunes  :  enfants  de  7  à  9  ans  (Carke),  fillettes  à  la  période 
de  la  puberté  (Renner),  jeune  fille  (Grasset),  garçon  de  15  ans  (Hanns  et 
Joublot).  Quand  il  s’agit  d’individus  plus  âgés  (50  ans.  Barré  et  Draga- 
nesco,  64  ans,  ’Morenas  et  Dechaume),  les  migraines,  sinon  les  migrai¬ 
nes  hémiplégiques,  tout  au  moins  les  migraines  paresthésiques,  avaient 
commencé  vers  18,  28  ans. 

Les  femmes  sont  en  plus  grande  proportion  que  les  hommes. 

Tout  à  fait  curieuse,  au  point  de  vue  de  la  prédisposition  morbide,  est 
l’observation  de  Michel  Clarke  où  les  migraines  hémiplégiques  se  repro¬ 
duisaient  sur  six  membres  d’une  même  famille. 

Le  pronostic  de  pareils  cas  est  bénin. 

Dans  de  très  rares  cas  cependant,  il  s’agit  de  migraines  symptomati¬ 
ques,  de  lésions  vasculaires  cérébrales,  d’une  artérite  à  son  début,  et  par 
suite  le  pronostic  doit  être  réservé.  Il  est  curieux  de  voir  que  les  deux 
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seules  observations,  que  nous  ayons  recueillies,  rentrent  dans  ce  groupe 
et  concernent  des  syphilitiques,  des  tabétiques. 

Dans  notre  observation  I  un  jeune  homme,  que  nous  avons  suivi  pen¬ 
dant  plusieurs  années,  est  vu  par  nous  pour  la  première  fois  à  17  ans  à  l’oc¬ 
casion  d’une  atrophie  optique  qu’une  aréflexie  achilléenne,  un  B.-W.  ir¬ 
réductile  du  sang  et  une  hyperalbuminose  et  un  B.-W.  du  L.  C.-R.  per¬ 
mettent  de  rattacher  à  un  tabes  hérédospécifique.  Fait  particulier,  la  pre¬ 
mière  crise  de  migraine  hémiplégique  est  déclenchée  par  la  ponction 
lombaire.  Plus  tard,  ces  migraines  se  répètent,  à  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés,  souvent  influencées  favorablement  par  le  traitement  spécifique. 
Au  début,  il  n’existe  aucun  signe  pyramidal  intercalaire  aux  crises,  plus 
tard  apparaît  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  mais  prédominant  du  côté  où 
se  produisaient  les  crises  hémiparesthésiques  et  hémiparétiques.  Nous 
assistons  enfin  à  l’évolution  d’une  méningoencéphalite  syphilitique, 
d’une  P.  G.,  réalisant  ainsi  l’association  décrite  sous  le  nom  de  tabo 
P-  G.  juvénile  hérédosyphilitique.  Il  ne  nous  semble  pas  douteux  qu’en  pa¬ 
reils  cas  les  migraines  hémiplégiques  ne  soient  attribuables  à  un  spasme 
vasculaire  dû  à  l’irritation  des  artères  sylviennes  parle  processus  ménin- 
go-encéphalitique  spécifique  à  ses  débuts. 

Dans  notre  second  cas,  il  s’agit  également  d’un  tabes,  mais  d’un  tabes 
chez  une  femme  de  37  ans,  vraisemblablement  dû  à  une  syphilis  acquise. 
Il  est  possible  que,  quoique  évoluant  au  cours  d’une  syphilis  nerveuse, 
ces  migraines  hémiplégiques  soient  de  nature  essentielle  ;  les  migraines 
durent  depuis  4  ans  et  cependant,  il  n’y  a  eu  d’épisodes  hémiplégiques 
droits  qu  à  deux  reprises,  à  3  ans  d’intervalle.  Toutefois  il  y  a  lieu  de 
faire  des  réserves  pour  l’avenir:  il  est  bien  vraisemblable  que  la  syl vienne 
droite  présente  déjà  un  léger  degré  d’artérite  syphilitique. 

Pareil  diagnostic  différentiel  entre  migraines  essentielles  et  migraines 
symptomatiques  est  souvent  délicat.  En  général,  la  persistance  des  symp¬ 
tômes  parétiques  un  assez  long  temps  après  la  disparition  des  paroxys¬ 
mes  céphalalgiques  est  plutôt  en  faveur  d’une  migraine  lésionnelle.  Et  ce¬ 
pendant  dans  les  cas  de  Jean,  de  Grasset  et  Rauzier,  où  la  parésie  post- 
migraineuse  dure  3  et  même  8  jours,  il  ne  semble  pas  que  l’évolution  ait 
été  défavorable:  par  contre,  chez  notre  malade  de  l  obs.  I,  qui  se  termine 
par  une  tabo  P.  G.,  les  crises  sont  assez  courtes. 

Dans  tout  cas  douteux,  il  y  a  lieu  de  répéter  les  examens  neurologiques, 
de  rechercher  l’apparition  des  petits  signes  pyramidaux  intercalaires  aux 
crises  et  d’établir  le  bilan  du  L.  (h-R.  Toute  migraine  accompagnée  de 
réaction  cytoalbumineuse,  et  à  plus  forte  raison  de  B.-W.  positif  du  L. 
C.-R.,  ne  peut  plus  être  considérée  comme  du  type  essentiel. 

Le  traitement  de  ces  migraines  hémiplégiques  ne  diffère  pas  de  celui 
des  autres  migraines  accompagnées.  Le  traitement  général  du  terrain 
migraineux,  des  accidents  hépatobiliaires  en  constitue  la  meilleure  pro¬ 
phylaxie.  On  conçoit  que,  devant  pareille  hémiplégie  impressionnante,  on 
ait  au  plus  tôt  recours  à  l’injection  de  0,20  ou  0,40  cent,  d’acétylcholine 
pour  dissiper  rapidement  le  spasme  sylvien. 
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RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE  DE  1937. 

La  prochaine  Réunion  Neurologique  internationale  aura  Heu  en  1937 
(fin  mai  ou  début  de  juin)  La  Société  de  Neurologie  a  mis  à  l’ordre  du 
jour  de  cette  réunion  le  sujet  suivant  : 

La  douleur  en  neurologie. 

I.  Introduction.  Physiologie  et  pathologie  générales  de  la  douleur  : 
MM.  A.  Baudouin  et.  H.  Schaeffek, (Paris). 

II.  La  douleur  dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  :  A.  Sys¬ 
tème  nerveux  central,  M.  Riddoch (Londres),  M.  Garcin  (Paris)  ;  B.  Nerfs 
périphériques,  M.  Dechaume  (Lyon). 

III.  Douleur  sympathique  et  douleur  viscérale  :  M.  Ayala  (Rome). 

IV.  La  douleur  vue  par  un  psychiatre  :  M.  Noël  Péron  (Paris). 

Yi  Le  diagnostic  objectif  de  la  douleur.  Considérations  médico-légales: 
MM.  Crouzon  et  Desoille  (Paris). 

VI.  La  thérapeutique  de  la  douleur.  A.  La  neurochirurgie  de  la  douleur  : 
M.  Leriche  (Strasbourg);  B.  La  radiothérapie  de  la  douleur  :  M.M.  Hague- 
NAU  et  Gally  (Paris). 
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COMMUNICATIONS 


Anomalies  morphologiques  des  cornes  par  méningomyélite 
chronique  chez  certains  hébéphréniques,  par  M.  Maurice  Dide 
(de  Toulouse). 

La  friabilité,  la  résistance  périphérique  aux  colorants  et  les  bizarreries 
architecturales  des  cornes  à  certaines  hauteurs  m’avaient  depuis  long¬ 
temps  frappé  ;  cependant  je  n’ai  exclu  l’hypothèse  d’erreurs  ou  d’artifices 
techniques  qu’après  de  multiples  contrôles  de  fixation,  d’inclusion  et  de 
coloration. 

Les  myélites  sclérosantes  périphériques  du  vieillard,  étudiées  par  Flue- 
gel  (1),  ont  confirmé  ma  croyance  à  une  association  méningo-myélitique 
dans  les  cas  que  je  décris  aujourd’hui,  mais  où  le  facteur  sénilité  n’inter¬ 
vient  pas  puisque  nos  autopsies  portent  sur  des  hommes  de  moins  de 
50  ans. 

Certes,  Charcot  et  Joffroy  ont  incidemment  signalé  l’existence  de  la 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  mais  la  coexistence  des 
troubles  mentaux  n’est  pas  mentionnée. 

Du  point  de  vue  anatomo-pathogénique,  à  côté  des  maladies  systéma¬ 
tiques  des  voies  centrifuges  ou  centripètes  de  même  que  des  lésions  élec¬ 
tives  ou  diffuses  de  l’axe  gris,  nous  ne  négligerons  pas  des  lésions  de 
symptomatologie  neurologique  beaucoup  plus  obscures. 


1"  Anatomie  pathologique 

Le  groupement  que  nous  envisageons  aujourd’hui  après  dépouillement 
de  19  observations  anatomo-pathologiques  de  formes  diverses  de  D.  P. 
comporte  trois  catégories  de  lésions  : 

Méningite  spinale  chronique  ; 

Désintégration  périphérique  delà  moelle; 

Anomalies  morphologiques  des  cornes. 

Nous  l’avons  enregistré  9  fois  sur  19  observations. 

A)  Méningite  spinale  chronique.  —  Cette  méningite,  dont  la  période 
aigue  n’a  donné  lieu  à  aucun  symptôme,  n’offre  rien  de  paradoxal  puis¬ 
que  certaines  méningites  pottiques  ne  se  révèlent  parfois  qu’à  l’autopsie. 

Des  recherches  méthodiques  ont  révélé  en  général  l’association  d’une 
réaction  méningée  marquée  à  l’insertion  du  cervelet  entourant  les  pédon¬ 
cules  cérébraux  et  formant  des  plaques  au  niveau  de  l’insertion  tubé- 
Tienne  (2).  Nous  n’avons  jamais  constaté  de  réaction  inflammatoire  de  la 

(1)  Fluegel.  Recherches  anatomiques  sur  la  dégénérescence  sénile  de  la  moelle  épi¬ 
nière.  R.  N.,  1«'  semestre  1927,  p.  619-623. 

(2)  Voir  à  ce  sujet  :  Dide  et  IDbnjean.  «  Plaque  de  méningite  tuberculeuse  de  la  ré¬ 
gion  tubérienne  ».  L'Encéphale,  1931,  n»  3,  p.  181-195. 
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convexité  dans  le  syndrome  que  nous  envisageons  ;  par  contre,  nous  avons 
constaté  une  méningite  séreuse  diffuse. 


La  méningite  spinale  varie  suivant  les  hauteurs  envisagées  et  l’an¬ 
cienneté  de  la  lésion.  Il  nous  a  été  possible  d’examiner  un  cas  à  la  phase 
subaiguë  avec  infiltration  leucocytaire  de  l’arachnoïde  et  inclusion  des 
racines  dans  un  magma  inflammatoire. 
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La  nature  de  l’inflammation,  parfois  inconnue,  s’est  révélée  dans  deux' 
cas  tuberculeux. 

Parfois  on  note  simplement  un  épaississement  scléreux  de  la  pie-mère 
qui  lance  des  pinceaux  conjonctifs  jusqu’au  centre  de  la  moelle. 

B)  Désintégralion  médullaire  périphérique.  —  Cet  aspect  inexplicable,  si 
l’on  se  borne  à  invoquer  des  lésions  systématisées,  prend  sa  signification 
du  fait  de  réactions  sous-méningées  où  s’associe,  dans  la  région  tout  à  fait 
périphérique,  une  densification  du  feutrage  névroglique  (méthode  de 
Holzer),  tandis  que,  plus  en  profondeur,  le  processus  de  sclérose,  sur¬ 
tout  conjonctivo- vasculaire,  s'accompagne  d’une  multiplicité  de  grains 
amyloïdes.  Le  tissu  nerveux  en  contact  avec  une  membrane  enflammée, 
réagit  avec  son  tissu  de  défense,  tandis  que  dans  la  profondeur  la  réac¬ 
tion  est  surtout  périvasculaire. 

Les  coupes  fines  traitées  par  l’hématoxyline  au  fer  (cette  technique  est 
cytologiquement  très  supérieure  à  la  méthode  de  Wegert  et  à  ses  dérivés) 
montrent  une  destruction  marquée  de  toute  la  portion  périphérique  de  la 
moelle  ;  certaines  gaines  rayéliniques  sont  détruites  et  leur  cylindraxe 
devient  souvent  méconnaissable.  La  destruction  paraît  beaucoup  plus 
brutale  que  dans  les  dégénérations  du  type  wallérien.  Elle  est  en  tout 
cas  irrégulière  et  respecte  certaines  fibres;  elle  n'affecte  aucune  élection 
pour  un  système  anatomique  quelconque.  La  faible  pénétration  en  pro¬ 
fondeur  explique  la  discrétion  symptomatique. 

G)  Anomalies  morphologiques  des  cornes.  —  Ces  anomalies  peuvent  se 
ranger  en  plusieurs  catégories  : 

a)  Asymétrie.  —  Bien  qu’on  ne  doive  pas  s’attendre  à  trouver  des  cornes 
rigoureusement  semblables,  de  grosses  disproportions  d’un  côté  à  l’autre 
sont  anormales. 

b)  Atrophie.  —  Nous  avons  rencontré  certaines  cornes  médullaires 
réduites  à  de  simples  moignons  où  l’on  découvre  encore  l’existence  de 
cellules  fonctionnellement  conservées. 

c)  Dgstrophie.  —  La  forme  des  cornes,  antérieures  notamment,  est  sou¬ 
vent  étrange,  bilobée,  ou  presque  méconnaissable 

d)  Anomalies  architecturales.  — Au  lieu  d’occuper  l'axe  de  la  moelle  sui¬ 
vant  un  plan  antéro-postérieur,  l’ensemble  des  cornes  offre  une  forme 
asymétrique  orientée  suivant  une  obliquité  inégale  d’un  côté  à  l’autre.  La 
commissure  se  trouve  alors  comme  étirée,  suivant  des  directions  diffé¬ 
rentes,  formant  au  niveau  du  canal  de  l’épendyrae  une  ligne  brisée.  La 
morphologie  générale  se  trouve  dès  lors  modifiée  ;  les  deux  scissures  mé¬ 
dullaires  cessent  de  demeurer  dans  le  même  plan  vertical  et  forment 
un  angle  accentué  dont  la  convexité  paraît  orientée  du  côté  le  moins 
atteint. 

c)  Amputation  partielle.  —  Dans  un  cas  nous  avons  constaté  l’amputa¬ 
tion  d’une  corne  postérieure  qui  fut  une  trouvaille  d’autopsie. 
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2°  Diagnostic  anatomo-clinique 

Dans  mes  précédentes  notes  (1)  j’avais  surtout  été  sollicité  par  des  cas 
de  D.  P,  avec  dégénératioii  combinée  du  type  pellagreux  (Tuckzek,  Bou¬ 
chard,  Belmundo,  Tonnini),  tel  que  Pierre  Marie  (2)  l’a  bien  isolé  des  lé¬ 
sions  tabétiques  ;  ces  lésions  dépendent  probablement  des  phénomènes 
de  carence  (3).  L’allure  systématique  de  ces  lésions,  l’intégrité  des  cor¬ 
nes  et  des  méninges  ne  permettent  aucune  confusion.  La  fréquence  de  ces 
lésions  est  inférieure  à  celle  que  je  décris  aujourd’hui  (7  sur  19). 

D’autre  part,  3  fois  sur  19  j’ai  enregistré  des  lésions  descendantes  du 
type  pyramidal,  très  discrètes,  ainsi  qu’on  en  note  parfois  dans  les  lypo- 
dystrophies  familiales,  mais  qui  me  semblent  en  rapport  avec  des  lésions 
hémorragiques  miliaires  disséminées  dans  la  substance  blanche  avec  cica¬ 
trisation  scléreuse  (leuco-encéphalites  de  Claude  et  Lhermitte),  Là  en¬ 
core,  la  confusion  est  impossible. 

Du  point  de  vue  clinique,  on  doit  se  montrer  très  réservé,  tant  l’examen 
des  malades  demeure  décevant. 

Toutefois,  si  la  forme  de  sclérose  combinée  semble  surtout  en  rapport 
avec  des  défaillances  végétatives  (pseudo-œdème,  purpura,  érythèmes 
bulbeux,  oscillations  endocriniennes  très  amples,  etc.),  si,  d’autre  part, 
Ja  démyélinisation  descendante  discrète  s’accompagne  d’un  léger  éré- 
thysme  pyramidal  (signe  de  l’éventail,  immobilité  du  gros  orteil  sans  véri¬ 
table  Babinski),  le  syndrome  de  méningomyélite  périphérique  s’est 
exprimé  5  fois  sur  8  et  dans  les  cas  lésionnels  les  plus  graves,  par  des 
phénomènes  de  contracture  en  flexion  sans  signe  de  Babinski  décelable. 

Conclusions  provisoires. 

Une  anatomie  pathologique  valable  tendant  à  individualiser  différents 
types  dans  le  syndrome  hétéroclite  de  la  D.  P.  doit  confronter  l’état  des 
glandes  endocrines,  des  systèmes  sympathiques  médullaires  mésocépha¬ 
lique  et  cortical. 

Notre  contribution  actuelle  n’apporte  qu’un  document  nouveau  à  cette 
synthèse  dont,  déjà,  nous  avons  tenté  d’éluciderquelques  éléments. 

En  tout  cas,  un  groupe  lésionnel  trouvé  dans  plus  du  tiers  des  cas  de 
D.  P.  pris  en  bloc,  ne  peut  être  considéré  comme  négligeable,  encore 
qu’il  puisse  ne  pas  intervenir  directement  dans  la  palhogénie  des  troubles 
mentaux. 


(1)  -Maurice  Dide.  Etude  cytologique,  bactériologique  et  expérimentale  du  sang 
chez  les  aliénés.  Cong.,  Lille,  1906,  p.  164-168. 

Dide  et  Leborgne.  Lésions  médullaires  de  la  démence  précoce.  Soc.  neuroL,  mars 
th06,  et  Dide.  Les  lésions  médullaires  chez  les  aliénés.  Soc.  Neur.,  28  juin  1928.  R.  N., 
2'»  sem.,  1928,  p.  199. 

(2)  Pierre  Marie.  Semaine  médicale,  t.  XIV,  1894.  Travaux  el  mémoires,  t.  II, 
p.  326-345,  19;  8. 

(3)  Daniel  Lipshutz.  Les  voies  atteintes  chez  les  jeunes  rats  manquant  de  vita¬ 
mines.  ftev.  Neur.,  t.  LXV,  n»  2,  février  1936,  p.  221. 
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Syndrome  adiposo-génital  et  troubles  mentaux  préséniles,  par 

MM.  Maurice  Dide  et  Lucien  Barère. 

Au  cours  de  travaux  portant  sur  les  relations  entre  les  anomalies  psy" 
chogénétiques  et  les  fonctions  endocriniennes,  nous  avons  observé  un 
cas  de  syndrome  adiposogénital  accompagné  de  troubles  mentaux  présé¬ 
niles. 

Nous  déduirons  de  l’observation  résumée  ci-après  quelques  remarques 
pathogéniques. 

Observation.  — ■  Tr...  Jean,  né  à  Escandes  (Gironde),  le  11  mars  1859,  entré  à  l’Asile 
le  27  juillet  1935. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  malade  ne  se  souvient  pas  de  son  père,  mort  lorsqu’il 
avait  10  ans. 

Mère  morte  de  maladie  de  cœur  à  61  ans. 

Tous  les  deux  étaient  normaux. 

Antécédents  collatéraux.  ■ —  Un  frère  glabre. 

Les  descendants  de  la  lignée  suivante  n’offrent  ni  déficit  pileux  ni  obésité  du  type 
féminin. 

Aucun  internement. 

Antécédents  personnels.  —  Il  était  souvent  malade  durant  son  enfance,  il  précise  deux 
congestions  pulmonaires  pendant  son  adolescence. 

Il  n’a  pas  fait  son  service  miiitaire.  A  25  ans  il  ne  pesait  que  50  kgr.  et  on  ne  l’a  pas 
pris.  Il  avait  1  m.  70. 

Sa  femme  est  morte  en  1914.  Il  est  père  de  deux  enfants  vivants,  un  enfant  est  mort 
à  deux  ans  et  demi. 

Vers  50  ans  il  a  eu  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  avec  retentissement  cardiaque. 

Examen  mental.  —  Instruction  rudimentaire,  ne  sait  ni  lire  ni  écrire. 

Aucun  trouble  de  la  mémoire. 

Pas  de  désorientation  dans  le  temps  ni  dans  l’espace. 

Malade  récriminateur,  croit  qu’on  veut  lui  voler  son  argent,  ses  meubles  :  «  Je  me 
tracasse  beaucoup  parce  que  je  Crois  que  la  patronne  ne  me  donnera  plus  d’argent  et  de 
la  façon  dont  on  m’a  volé.  Cela  m’empêche  de  dormir  ?  Peut-être  que  le  facteur  me 
prend  l’argent  et  si  on  me  lâche,  je  pourrai  sauver  mon  argent.  »  (Le  malade  se  met  à 
pleurer  et  à  geindre.)  «  Je  veux  aller  à  la  maison  voir  ce  qui  se  passe,  on  m'a  peut-être 
pris  l’argent,  les  meubles,  le  linge.  » 

Examen  physique.  —  Visage  glabre  :  absence  totale  de  poils  sur  la  lèvre  supérieure  et 
sur  le  visage. 

Pas  de  calvitie. 

Atrophie  marquée  des  testicules  (de  la  grosseur  d’un  haricot).  Il  expliqueson  atrophie 
par  un  accident  qu’il  aurait  eu  il  y  a  15  ans  en  tombant  d’une  hauteur  de  20  mètres.  Il 
aurait  été  opéré  ;  nous  ne  notons  aucune  cicatrice. 

Pénis  peu  développé. 

Poils  du  pubis  à  disposition  féminine. 

Pilosité  axillaire  peu  marquée. 

Pas  de  poil  sur  le  tronc  ni  sur  les  extrémités. 

Gynécomastie. 

Masse  graisseuse  à  disposition  féminine  :  partie  inférieure  du  ventre,  région  pubienne, 
hanches  et  fesses. 

Prédominance  du  développement  pelvien  sur  le  développement  scapulaire. 


Bi-acromial  .  38  cm. 

Bi-iliaque .  40  cm. 

Périmètre  thoracique .  98  cm 

Périmètre  pelvien .  108  ctn. 


SÉANCE  DU  28  MAI  1936 


Dans  la  position  du  garde  à  vous  le  bras  et  l’avant-bras  forment  un  angle  de  165'’ 
environ. 

Ditflculté  de  voir  la  prédominance  des  incisives  supérieures  sur  les  canines,  le  malade 
îi’ayant  presque  plus  de  dents. 

Voix  féminine  :  «  J’ai  toujours  eu  une  voix  de  femme,  alors  on  se  f...  de  moi. 


Tout  d’abord  on  est  porté  à  faire  intervenir  la  familialité,  un  frère  du 
tbalade  ayant  présenté  jusqu’à  sa  vieillesse  un  visage  glabre.  Mais  la  non- 
transmission  chez  les  descendants  enlève  à  cette  interprétation  beaucoup 
de  sa  valeur. 

D’ailleurs,  nous  observons  que  certains  de  nos  aliénés  imberbes,  pour¬ 
vus  de  divers  signes  ectodermiques  de  féminité,  marquent  un  désintérêt 
sexuel  presque  complet  sans  inversion.  Toutefois,  avec  leur  face  de  vieille 
femme  ridée  ils  ne  révèlent  aucune  adiposité  (syndrome  de  Cusching). 

L’accident  signalé  voici  15  ans  par  notre  malade,  ayant  porté  sur  le 
périnée,  rappelle  l’observation  de  J,  Tapie  dans  laquelle  un  traumatisme 
guerrier  sur  les  bourses  constitua  l’origine  apparente  d’un  syndrome  adi- 
poso-génital  typique.  Comme  chez  Tr...,  l’absence  de  glycémie  et  de 
polyurie  porte  à  croire  qu’un  traumatisme  testiculaire  se  trouve  à  l’ori¬ 
gine  d’une  hypo-endocrinie  complexe  plutôt  que  d’une  lésion  primitive  du 
tuber. 


Chez  notre  malade  l’intégrité  apparente  de  la  peau  ne  s’oppose  pas  à 
■nette  pathogénie,  d’autant  plus  que  la  procréation  de  3  enfants  se  conçoit 
mal  dans  l’état  physique  actuel. 

Ce  point  de  pathogénie  étant  réservé  jusqu’à  vérification  histologique, 
f  apparition  de  troubles  mentaux  préséniles  chez  cet  homme  hyposexuel 
ifepuis  son  enfance  se  rapproche  de  trois  autres  observations  d’hypo- 
aexualité  sans  adipose  et  où  l’apparition  de  troubles  mentaux  débute  à 
1  âge  de  la  ménopause.  Il  est  assez  curieux  de  noter  que  l’involution  sé¬ 
nile  révèle  parfois  une  prédisposition  psychopathique  latente  précisément 
nhez  des  hommes  dont  la  vie  sexuelle  fut  toujours  à  peu  près  nulle. 

Nos  recherches  histologiques,  encore  inédites,  sur  les  synergies  endo¬ 
criniennes  chez  les  aliénés,  montrent  l’interaction  de  tout  le  système  vas¬ 
culaire  sanguin. 

Si  ces  notions  sont  communément  admises  à  propos  de  l’évolution 
■outogénique,  elles  sont  encore  un  peu  confuses  en  ce  qui  concerne  le 
mécanisme  de  l’involution. 


Ataxie  et  syndrome  infundibulo-tubérien  posttraumatiques,  par 

MM.  PoROT,  Bardenat  et  Choussat  (d’Alger). 

Parmi  les  séquelles  rares  des  traumatismes  crâniens,  on  peut  citer 
1  alaxie  d’une  part,  surtout  quand  elle  est  de  type  cérébelleux  assez  pur, 
et  les  symptômes  infandibalo-tubériens  d’autre  part.  Les  observations  de 
ces  deux  syndromes  dans  leurs  rapports  avec  un  traumatisme  sont  assez 
Vite  dénombrées.  C’est  pourquoi  nous  avons  jugé  intéressant  de  rappor- 
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ter  le  cas  suivant,  où  se  trouvaient  réunies  ces  deux  sortes  de  manifesta¬ 
tions. 

Observation  (1).  —  Le  nommé  Zek...  Larbi,  indigène  de  22  ans,  est  renversé  le  23  juillet 
1935,  par  une  automobile.  On  le  transporte  dans  le  coma  è  l’Hôpital  de  Ménerville- 
L’un  de  nous,  qui  lui  donne  les  premiers  soins,  ne  relève  pas  de  traces  de  fracture  appa¬ 
rente  de  la  voûte.  Mais  il  y  a  olorrhagie  k  droite,  ainsi  que  des  épistaxis.  Une  ponction 
lombaire,  faite  tout  do  suite,  montre  un  liqùide  sanguinolent.  Le  malade  fait  un  peu  de 
fièvre  pendant  quelques  jours  ;  puis  la  température  revient  à  la  normale  et  le  coma  se 
dissipe. 

Le  blessé  commence  à  se  lever  le  30  juillet  :  mais  on  s’aperçoit  qu’il  a  grand’peine 
à  se  tenir  debout  et  à  marcher.  Sa  démarche  est  très  mal  assurée  ;  il  titube  fortement 
avec  tendance  à  la  chute  à  droite.  En  plus,  il  y  a  un  temblemenl  rythmé  et  à  grandes 
oscillations  de  la  tête. 

Pendant  une  dizaine  de  jours,  le  malade  reste  dans  un  état  confusionnel,  ralenti  et 
désorienté.  Il  se  trompe  de  lit,  s’égare  facilement,  puis  recouvre  sa  lucidité. 

En  même  temps,  apparaissent  des  symptômes  singuliers  :  le  malade  est  atteint  de 
boulimie  extrême  et  de  polijdijpsie.  On  ne  peut  le  rassasier  ;  il  faut  doubler  les  rations. 
Il  boit  beaucoup  aussi.  On  relève  une  polyurie. qui  paraît  cependant  modérée  et  se  chiffré 
par  2  litres  1  /2  dans  le  nyctémère.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  En  même  tempS) 
et  presque  à  vue  d’œil,  on  voit  le  sujet  grossir  démesurément.  Il  augmente  de  19  kilos 
en  2  mois. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  faite  à  cette  période  révèle  une  dissociation  albumino- 
cylologique  considérable  :  2  lymphes  et  5  gr.  60  d’albumine. 

Les  troubles  de  la  nutrition  s’apaisent  au  bout  de  2  mois  et  le  malade  cesse  d’engraisser. 

Il  n’est  réexaminé  sérieusement  que  7  mois  après,  à  l’Hôpital  civil  de  Mustapha,  dans 
le  service  de  l’un  de  nous. 

Ce  qui  retient  tout  de  suite  l’attention,  ce  sont  les  grands  désordres  de  l’équilibre  et  de 
la  marche,  ainsi  que  le  tremblement. 

Il  y  a  un  tremblement  à  grandes  oscillations  de  la  tête,  même  au  repos  au  lit  ;  ce  trem¬ 
blement  est  massif  ;  mais,  à  certains  moments,  dans  certaines  positions  de  détente  mus¬ 
culaire,  quand  la  tête  par  exemple  est  tournée  latéralement  à  gauche,  ce  sont  de  véri¬ 
tables  myoclonies  localisées  au  groupe  sterno-cléido-mastoïdien  droit. 

Quand  le  sujet  quitte  son  lit  et  se  met  debout,  le  tremblement  se  généralise  à  tout  le 
corps  ou  plus  exactement  à  tout  le  tronc. 

La  station  debout  n’est  posyble  qu’au  prix  d’un  écartement  des  pieds  ;  le  sujet  vacille 
un  peu,  en  raison  du  tremblement  transmis,  du  tronc,  mais  il  n’y  a  pas  de  chute,  même 
les  yeux  fermés,  et  le  signe  de  Romberg  est  franchement  négatif. 

La  démarche  est  nettement  ataxique,  du  type  cérébelleux  avec  écartement  des  jam¬ 
bes,  titubation,  demi-tour  difficile  (v.  films). 

Les  épreuves  d'asynergie  sont  positives'  en  ce  qui  concerne  le  tronc  (flexion  du  tronc 
dans  le  décubitus  horizontal,  renversement  du  tronc  en  arrière,  dans  la  station  debout). 

Par  contre,  au  niveau  des  membres,  les  épreuves  classiques  ne  montrent  qu’une  dys- 
métrie  insignifiante  ;  les  épreuves  du  doigt  au  nez,  du  talon  au  genou  sont  à  peu  près 
correctes. 

La  diadococinésie  n’accuse  qu’un  très  léger  retard  û-droite. 

Les  réflexes  sont  normaux,sans  exagération;. mais  ils  sont  du  type  pendulaire. h’achil' 
léen  gauche  seul  paraît  un  peu  affaibli.  Il  n’y  a  pas  de  signes  pyramidaux.  Le  Babinski 
se  fait  en  flexion. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ;  la  sensibilité  profonde,  en  parti¬ 
culier,  est  intacte. 

Il  n’existe  pas  de  troublés  de  la  parole;  pas  d’atteinte  des  nerfs  crâniens. 

Du  côté  de  l’œil,  pas  de  modifications  . pupillaires.'.  Pas  de  nystagmus.  Le  fond  de 
l’œil  est  normal,  ainsi  que  le  champ  visuel. .  ,  ,  .  ■ 

(1)  Le  malade  a  été  présenté  à  la  Société  de  Médecine  d'Alger  le  12  février  1936. 
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Fig.  2.  - 
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Nous  avons  confié  à  notre  collègue  le  D''  Henri  Aboulker  l’examen  des  labyrinthes. 
Il  s’est  révélé  normal.  .\u  surplus,  le  malade  n’accuse  pas  de  vertiges. 

Il  ne  reste  guère  de  symptômes  de  l’ordre  infundibulo-tubérien  ou  de  la  série  neuro¬ 
végétative.  Ce  blessé  gardé  cependant  de  Iréquentes  crises  sudorales  et  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  faciles. 

Le  malade  a  gardé  le  bénéfice  de  son  engraissement  rapide,  mais  cet  engraissement 
n  augmente  plus.  L’appétit  est  redevenu  normal  ;  il  n’y  a  ni  soif,  ni  polyurie  (  1  lit.  500  en 
moyenne). 

Interrogé  par  nous  à  ce  sujet,  le  blessé  dit  avoir  une  impuissance  sexuelle  totale  depuis 
son  accident. 


Nous  avons  demandé  à  la  radiographie  les  examens  complémentaires  que  nous  avons 
cru  utiles. 

Sur  les  radiographies  de  la  base  du  ci-âne,  on  trouve-une  selle  turcique  d’un  aspect 
particulier  (v.  cliché)  :  les  clinoïdes  antérieures  sont  bien  dessinées,  ainsi  que  le  fond  de 
la  selle  dans  ses  3/4  antérieurs  ;  mais  le  quart  ])ostérieur,  ainsi  que  les  clinoïdes  posté¬ 
rieures,  présentent  un  aspect  boursouflé,  formé  d’une  masse  creusée  de  taches  plus 
claires.  Les  contours  en  sont  réguliers  et  l’ombre  en  question  présente  nettement  les 
caractères  du  tissu  osseux. 

Enfin,  une  encéphalographie  par  insufflation  de  10  cc.  d’air  par  voie  rachidienne  a 
montré  des  ventricules  latéraux  symétriques. 

En  résumé,  un  homme  jeune,  après  un  tamponnement  automobile,  pré¬ 
sente  des  signes  de  fracture  de  la  base  (otorrhagie,  épistaxis,  liquide  ra¬ 
chidien  sanguinolent).  Après  quelques  jours  de  coma,  suivie  d’une  courte 
phase  de  confusion  mentale,  sans  qu’il  ait  présenté  d’accidents  paralyti- 
ques  vrais,  on  découvre  deux  syndromes  : 
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1°  un  syndrome  d’alaxie  avec  Iremblemenl  qui  persiste  sans  modification 
et  paraît  définitif  ; 

2°  un  syndrome  infundibiilo-liibérien  transitoire,  caractérisé  par  une  hy- 
perorexie  et  un  engraissement  rapide  (19  kig.  en  2  mois),  ne  laissant  que 
de  très  légères  séquelles. 

Voyons  chacun  de  ces  syndromes  : 

—  1“  L'ataxie  était  du  type  central.  11  ne  s’agissait,  en  effet,  ni  d’une 
ataxie  médullaire  (absence  de  Romberg,  conservation  des  réflexes  et  de 
la  sensibilité  profonde),  ni  d’une  ataxie  labyrinthique  (oreille  interne 
normale).  On  pouvait  éliminer  aussi  l’ataxie  dite  frontale  ;  il  y  avait 
bilatéralité  et  absence  de  tout  autre  signe  frontal. 

L’ataxie  de  notre  blessé  présentait  au  contraire  tous  les  caractères  d’une 
ataxie  cérébelleuse,  avec  cette  particularité  qu’elle  intéressait  surtout  le 
tronc,  la  tête,  le  système  postural,  tandis  que  les  membres  échappaient 
à  la  dysmétrie  et  à  l’asynergie.  On  était  amené  à  supposer  une  atteinte 
du  système  vermien. 

Elle  semble  maintenant  fixée  de  façon  définitive,  comme  par  une  lésion 
destructive. 

L’ataxie  est  une  séquelle  rare  des  traumatismes  crâniens,  surtout  dans 
sa  forme  pure.  On  en  a  signalé  quelques  cas  dans  les  «  commotions  de 
guerre  »  (ils  sont  cités  et  résumés  dans  l’ouvrage  d’A.  Leri)  (1).  Depuis 
20  ans,  la  littérature  neurologique  en  est  assez  pauvre.  Cas  de  Rose  (2), 
de  Ducamp  et  Millaud  (3),  cas  de  Folly  (4),  d’un  hémisyndrome  céré¬ 
belleux  ayant  succédé  à  un  ictus  avec  aphasie  et  paraplégie  transi¬ 
toire. 

—  2°  Le  syndrome  infundibulo-lubérien  apparut  rapidement,  se  tradui¬ 
sant  surtout  par  l’hyperorexie  et  la  boulimie,  une  augmentation  énorme 
de  poids  (19  kg.). 

Comme  ce  blessé  gardait  encore  de  l’impuissance  sexuelle  7  mois  après 
son  accident,  on  peut  bien  prononcer  le  nom  de  syndrome  adiposo-géni- 
ial.  Par  contre,  la  polyurie  fut  légère  et  de  courte  durée,  ne  dépassant  pas 
2  litres  et  demi. 

Puis  tout  s’apaisa  ;  il  ne  persista,  avec  l’extinction  de  la  libido,  qu’un 
peu  de  déséquilibre  neuro-végétatif  :  fréquentes  crises  sudorales,  troubles 
vaso-moteurs  faciles. 

Ces  accidents,  imputables  à  une  atteinte  de  la  région  infundibulo-tubé- 
rienne,  ont  été  signalés  plusieurs  fois  dans  ces  dernières  années. 

Le  syndrome  adiposo-génital  et  les  troubles  de  la  nutrition  existaient 
dans  un  cas  de  Arnolde  Pozzi  (5),  dans  une  observation  de  Roges  et 
Reboullachaux  (6),  dans  une  observation  de  Worms  (7).  Le  diabète- 

(1)  Commolinns  de  guerre,  par  A.  Léri. 

(2)  Soc.  de  Neiirot.,  3  avrit  1919. 

(3)  Presse  Méd.,  5  mai  1920.  Anal,  in  R.  N.,  1923,  I,  p.  524. 

(4)  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  janvier  1929,  Anal,  in  Rev.  Neurut.,  1929,  1,  p.  693.. 

(5)  Il  Policlinico,  1  mai  1931.  Anal,  in  Revue  Neurol.,  1931,  11,  p.  732. 

(6)  Soc.  O.-N.-O.  du  Sud-Est,  25  avril  1926,  anal,  in  R.  N.,  1926,  1,  p.  1272.. 

(7)  nuit,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie,  2  juin  1926,  p.  623. 
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insipide  posttraumarique  a  été  plusieurs  fois  signalé  (cas  de  Worras  (1), 
de  Iliescu  (2),  de  Roussy,  Lévy  et  Gournay  (3),  cas  récent  de 

Lhermitte  et  Albessar  (4}.  Dans  la  plupart  de  ces  observations,  il  y  a 
association  de  ces  différents  éléments  infundibulo-tubériens,  avec  prédo¬ 
minance  de  l’un  deux  (cas  typique  de  Marinesco,  Façon  et  Bruch)  (5). 
La  frigidité  sexuelle  est  peut-être  le  signe  le  plus  souvent  rencontré. 

Nous  nous  garderons  bien  d’entreprendre  une  interprétation  pathogé- 
aique  de  ces  faits.  Leur  mécanisme  est  souvent  complexe  :  rôle  du  choc 
iiypcrlensif,  rôle  de  la  compression  hémorrhagique,  rôle  des  altérations 
organiques  du  diencéphale,  dont  Lhermitte  a  rappelé  les  capricieuses  dis¬ 
sociations  pathologiques,  permettant  d’expliquer  le  polymorphisme  des 
syndromes  infundibulo-tubériens  rencontrés. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  il  y  a  eu  vraisjemblablement  un  mé¬ 
lange  de  lésions  irritatives  et  destructives  qui  explique  l’extinction  rapide 
de  certains  symptômes,  le  caractère  déficitaire  permanent  de  certains 
autres. 

Soulignons  ici  l’énorme  dissociation  albumino-cytologique  rencontrée 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  quelques  semaines  après  le  traumatisme 
(5  gr.  60  d’albumine  pour  2  lymphocytes)  et  les  lésions  manifestes  de  la 
selle  turcique.  Plusieurs  hypothèses  peuvent  être  proposées  pour  expli- 
<ïuer  ces  images  anormales  ; 

a)  on  peut  penser  à  un  aspect  congénital  non  pathologique,  l’appari- 
hon  des  troubles  pouvant  s’expliquer  par  un  hématome  non  visible  sur 
le  cliché.  Cette  hypothèse  suppose  une  coïncidence  peu  vraisemblable  ; 

^)on  peut  se  dire  qu’il  y  a  eu  ossification  d’un  hématome  accompagnant 
'ine  fissure  osseuse,  et  hyperostose  posttraumatique  ;  cette  hypothèse 
paraît  la  plus  probable  ; 

c)  ou,  à  la  rigueur,  penser  à  un  déplacement  oblique  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  de  la  selle  fracturée, les  clinoïdes  étant  congénitalement  pneumatisées. 

Si  l’on  retient  le  fait  qu’il  y  a  eu  signes  de  fracture  de  la  base  (hémor¬ 
ragies),  il  est  logique  d’adopter  l’hypothèse  d’une  fracture  ayant  inté¬ 
ressé  la  selle  turcique  qui  subît  des  remaniements  osseux,  et  d’admettre 
fiue  la  région  infundibulo  tubérienne  fût  le  siège  de  suffusions  hémor¬ 
ragiques  et  de  compression  par  hématome,  ce  qui  explique  la  brusque¬ 
rie  d’apparition  et  l’intensité  du  syndrome,  puis  sa  rapide  atténuation. 

Sur  un  cas  de  syndrome  adiposo-génital,  par  -VIM.Cossa  et  Puech 
(de  Nice). 

A  l’appui  du  remarquable  rapport  de  M.  Puech,  nous  rapportons  l’his¬ 
toire  d’un  cas  de  syndrome  adiposo-géirital  qui  serait  très  banal,  n’é¬ 
tait  sa  réaction  remarquable  à  la  thérapeutique  endocrinienne. 


(1)  null.  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie,  2  juin  1920,  p.  623. 

(2)  Anal.  /?.  N.,  1926,  I,  p.  119. 

(3)  Bev.  de  Neurol,  1925,  1,  p.  366. 

(4)  .Soc.  de  Neurol,  2  mai  1935.  B.  N.,  1935,  1,  p.  716. 

,  (5)  .Soc.  (le  Neurol.,  XIV®  Réunion  Neurol.  Internationale,  5  et  0  juin  1934.  ii.  iV.,. 
1934,  1,  p.  944. 
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Il  s’agit  d’un  enfant  de  13  ans  et  demi  (Gav. né  le  4  septembre  1922 
qui  joignait  à  une  toute  petite  taille  (1  m.  22)  une  obésité  considérable 
(42  kg.  et  43  cm.  de  tour  de  ventre).  Absence  complète  de  développe¬ 
ment  génital,  verge  minuscule  et  testicules  en  position  semi-ectopique 
(on  les  sent  dans  le  canal  inguinal).  L’examen  ne  révèle  aucun  signe,  cli¬ 
nique  ni  radiologique,  de  tumeur  hypophysaire. 

Le  jeune  malade  a  été  soumis  à  l’injection  tous  les  deux  jours,  par  voie 
parentérale,  d’une  ampoule  d’extrait  injectable  de  lobe  antérieur  d’hypo¬ 
physe  correspondant  à  10  unités  clinique  (  Anbloteine).  Le  tableau  que 


voici  indique  plus  clairement  qu’un  exposé  la  surprenante  ascension  de 
sa  taille  (4  centimètres  en  10  semaines),  la  diminution  aussi  considérable 
du  tour  de  son  ventre  (il  exprime  plaisamment  sa  satisfaction  de  voir  enfin 
le  bout  de  ses  pieds)  et  la  diminution  moins  marquée  du  poids  :  l’amai¬ 
grissement  étant  compensé  par  l’alourdissement  dû  à  la  croissance.  U 
est  à  noter  qu’à  la  cinquième  semaine  environ  sont  apparus  des  poils 
pubiens  et  qu’à  la  huitième  semaine  les  testicules  étaient  en  position  scro- 
tale. 

Nous  rapportons  ce  cas  uniquement  pour  souligner  une  fois  de  plus 
l’origine  essentiellement  glandulaire  et  pour  apporter  au  tableau  de  la 
thérapeutique  endocrinienne  initialement  préconisée  par  Cushing  une 
réussite  de  plus.  Nous  ne  nous  dissimulons  aucunement  ce  que  cette 
réussite  peut  avoir  d’inconstant.  Nous  ne  savons  pas  nous  expliquer 
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pourquoi  l’opothérapie  a  fait  merveille  dans  ce  cas  alors  qu’elle  échoue 
souvent. 


-Le  diagnostic  et  le  traitement  chirurgical  des  tumeurs 
intra-médullaires,  par  M.  Ign.  Oljenick  (d’Amsterdam). 

Le  grand  nombre  de  communications  de  cette  séance  m’oblige  à  ob¬ 
server  strictement  les  dix  minutes  que  M.  le  Président  a  bien  voulu  mettre 
ma  disposition.  Aussi,  je  n’insisterai  pas  sur  le  diagnostic  purement 
neurologique,  dont  vous  tous  connaissez  les  grandes  difficultés.  La  varia¬ 
bilité  excessive  des  symptômes,  les  rémissions  au  commencement,  les  in¬ 
termissions  plus  tard  sont  responsables  des  diagnostics  erronés  d’hysté- 
*■‘0,  troubles  fonctionnels,  etc.  Pour  la  symptomatologie  et  l’anatomie 
pathologique  de  ces  tumeurs  intraspinales,  je  ne  puis  faire  mieux  que 
d’appeler  votre  attention  sur  le  beau  travail  fait  par  M.  Jonesco-Sisesti 
dans  la  clinique  de  M.  Guillain,  travail  qui  a  toute  mon  admiration. 
Pourtant  une  objection,  une  seule  contre  le  dernier  alinéa.  «  Quant  au 
Ifaitement,  il  se  réduit  à  la  radiothérapie  ».  Je  me  permets  de  dire  que  je 
ne  suis  pas  de  cet  avis  d’une  tendance  apparemment  générale,  aussi  je  ne 
suis  pas  d’accord  avec  M.  Petit-Dutaillis  sur  sa  conclusion  dans  sa  pu¬ 
blication  sur  les  tumeurs  intramédullaires. 

Parmi  les  tumeurs  intraspinales  il  y  en  a  qui  sont  opérables,  qui,  néan¬ 
moins,  deviennent  inopérables  si  l’intervention  estdifférée  trop  longtemps. 
Pour  prouver  cette  constatation,  je  vous  ai  apporté  trois  tumeurs  intra¬ 
médullaires  que  j’ai  eu  l’occasion  d’enlever  l’année  passée.  Permettez-moi 
de  vous  citer  en  quelques  mots  l’histoire  de  ces  trois  malades. 

Un  batelier  de  59  ans  dont  le  début  de  la  maladie  remonte  à  janvier  1934  est 
hospitalisé  au  mois  d’août  1935.  En  pleine  santé  il  a  été  pris  par  des  douleurs  excessives 
de  la  nuque  irradiant  vers  l’occiput,  l’empêchant  de  bouger  la  tête,  quoiqu’il  n’y  eût 
pas  de  raideur.  Les  douleurs,  quoique  disparues  après  10  minutes,  sont  revenues  trois  fois 
pendant  les  deux  nuits  suivantes.  Après  une  réihission  complète  de  sept  jnois,  une  lé¬ 
gère  fatigabilité  se  montrait  dans  le  bras  droit,  à  laquelle  s’ajoutait  pendant  les  mois 
suivants  une  faiblesse  de  l’épaule  et  des  troubles  de  la  main  droite,  concernant  égale¬ 
ment  la  motilité  et  la  sensibilité.  Le  malade  laissait  tomber  les  objets  sans  s’en  aper¬ 
cevoir.  En  même  temps,  il  était  gêné  par  des  fourmillements  et  des  picotements  dans 
les  doigts  de  cette  main,  qui,  comme  l’avant-bras,  était  plus  froide  que  la  gauche.  Une 
atrophie  du  bras  se  développait.  Le  malade  s’était  aperçu  que  la  perception  de  froideur 
ctde  chaleur  avait  diminué  aux  jambes.  En  janvier  1935,  un  an  après  le  début  des  symp¬ 
tômes  des  paresthésies  sont  apparues  dans  le  bras  gauche  qui  commençait  à  maigrir  et  à 
faiblir.  Comme  du  côté  droit  les  troubles  moteurs  commençaient  également  à  la  racine 
ôu  bras  pour  continuer  graduellement  vers  la  main.  En  mars  1935,  le  malade  constatait 
Un  alourdissement  de  la  jambe  droite.  Il  heurtait  la  pointe  du  pied  au  pavé  et  bientôt 
une  faiblesse  pareille  se  montrait  dans  la  jambe  gauche,  qui  devenait  de  pire  en  pire, 
causait  une  raideur  des  deux  membres  inférieurs  empêchant  la  démarche.  En  juillet 
donc  après  un  intervalle  de  18  mois  —  les  douleurs  cervicales  réapparaissaient.  En 
uiême  temps  des  sensations  de  ceinture  autour  du  dos  et  de  l’abdomen  et  une  sensation 
de  coagulation  au-dessous  de  l’ombilic  se  présentaient.  Quelques  semaines  avant  son 
admission,  le  batelier  éprouvait  des  crampes  d’extension  des  deux  bras  levés  en  position 
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horizontale.  Pas  de  troubles  de  la  miction  ;  constipation  habituelle  exagérée  à  cette 
période. 

L’examen  clinique  montrait  :  amyotrophie  des  muscles  de  l’épaule  et  du  bras  des  deux 
côtés,  fcdème  et  cyanose  des  deux  mains  un  peu  plus  accentuée  à  droite.  Paralysie 
flasque  presque  complète  des  deux  bras,  sauf  dans  la  musculature  extrinsèque  des  mains 
qui  ne  présentaient  qu’une  légère  faiblesse.  La  sensibilité  tactile  des  bras  était  presque 
intacte.  Elle  se  trouvait  limitée  au  IIP  ou  IV“  dermatome  cervical.  Par  contre,  on 
constatait  une  anesthésie  presque  complète  aux  mains,  totale  aux  doigts  de  la  main 
droite  dont  l’œdème  et  la  cyanose  pouvaient  être  la  cause.  La  sensibilité  douloureuse 


Fig.  1.  —  (1"  cas,  59  ans.)  4  sept.  1935.  Stéréogramnie  pérorai  ;  le  lipiodol  s’est  divisé  en  plusieurs  par- 
d'Sché'ci’ersf'lrouvent’aux*  ex"rémhé*s'1a"La7eTgaudirir  droUrdu'’canar7ertéb7ar*'^*  go''tte,s  se  son 


ayant  disparu  aux  deux  mains  et  à  l’avant-bras  gauche  était  perturbée  aux  autres 
parties  des  membres  supérieurs  avec  la  même  zone  de  limite.  La  sensibilité  thermique 
avait  complètement  disparu  aux  deux  bras  ainsi  que  la  sensibilité  profonde,  sauf  dans  le 
deuxième  dermatome  thoracique.  Les  réflexes  étaient  abolis  ou  presque  abolis.  L’hypo¬ 
tonie  s’était  développée  dans  les  régions  de  l’amyotrophie. 

Au  tronc,  comme  aux  membres  inférieurs, la  sensibilité  profonde  était  abolie,  la  sensi¬ 
bilité  cutanée  était  indemne.  Quant  à  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse,  il  n’y 
avait  qu’une  légère  perturbation  dite  subjective.  Les  jambes  présentaient  une  parésie 
spastique  empêchant  presque  chaque  mouvement  avec  exception  du  pied  gauche  dont 
la  force  était  restée  relativement  bonne.  Les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés,  pour¬ 
tant  sans  clonus.  Les  signes  de  Babinski,  Chaddock  et  Rossolimo  étaient  présents  à 
gauche.  Au  pied  droit  le  réflexe  plantaire  montrait  une  phase  d’indifférence,  avec  une 
tendance  vers  l’extension  du  gros  orteil. 

Une  glycosurie  (6,75  %)  ne  s’était  trouvée  qu’une  seule  fois.  Plus  tard,  il  n’y  eut  qu’une 
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réduction  tardive.  La  tolérance  dans  le  sang  ainsi  que  la  quantité  de  glucose  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  étaient  normales. 

Un  fait  fortement  intéressant  à  signaler  était  la  variabilité  du  résultat  de  l’épreuve 
<ie  Queckenstedt,  une  lois  négatif,  la  seconde  fois  faiblement  positif  avec  un  syndrome 
de  Froin  (600  mg.  %  albumine  sans  cellules). 

Le  diagnostic  différentiel  entre  tumeur  extramédullaire  et  intramédullaire  était  dif- 
iicile.  Le  syndrome  symétrique,  la  dissociation  des  troubles  de  la  sensibilité  indiquaient 
une  tumeur  intraspinale;  les  douleurs  vives  initiales  et  le  développement,  atteignant 
une  extrémité  après  l’autre,  fournissaient  des  arguments  pour  le  diagnostic  d’une 


tumeur  extramédullaire.  Cependant  l’épreuve  de  Queckenstedt  portait  plutôt  vers  un 
néoplasme  intraspinal. 

Le  lipiodol  montrait  un  stop  distinct  au  niveau  de  l’axis  dont  plusieurs  gouttes  s’étalent 
détachées  et  se  trouvaient  à  l’extrémité  latérale  gauche  et  droite  du  canal  vertébral  (  fig.  1  ) . 
Le  stéréogramme  pérorai  montrait  la  surface  intérieure  concave  du  lipiodol.  Le  len¬ 
demain  de  l’injection  de  lipiodol  des  douleurs  dans  la  région  de  la  vessie  urinaire 
Accompagnées  de  difficulté  de  la  miction  se  sont  présentées,  pour  la  première  fois. 

Par  une  laminectomie  cervicale  (II-Vl)  (6  septembre  1935),  j’ai  pu  enlever  après  sec¬ 
tion  des  cordons  postérieurs,  en  énucléant  et  disséquant,  une  tumeur  d’une  longueur 
de  8  centimètres  pesant  9  gr.  5  (fig.  5).  L’examen  microscopique  montrait  un  gliome 
aslrocylome. 

Ce  qui  restait  de  la  moelle  épinière  n’était  qu’une  gouttière  aux  parois  minces.  On  se 
demandait  si  jamais  une  moelle  tellement  déformée  pourrait  rétablir  sa  fonction.  Et 
pourtant,  cette  fonction  s’est  rétablie  jusqu’à  un  certain  point. 
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Deuxième  cas  :  il  s’ag 
tômes  dataient  de  presq 
la  jambe  gauche  se  sont 
dant  ces  fourmillements 
née.  Un  intervalle  de  six 
sières  du  côté  gauche  qu 
semaines,  ces  douleurs  c( 


miers  symp- 
ithésies  dans 
èvre.  Cepen- 
le  seule  jour- 


tienne.  Alors  u 
e  la  jambe  alte 

U  la  santé  parfaite  de  la  malade.  Plus  tard  cette  sensation  d’en- 
i  pied  droit,  principalement  à  la  plante  du  pied,  causant 
re  faiblesse  musculaire  s’ajoutât,  c’était  surtout  la  dimi- 
tait  responsable  de  l’incertitude  de  la  démarehe.  Depuis 
îomplète  d’urine  et  des  selles  s’était  établie, 
inique  était  caractérisé  par  l’atypie  des  symptômes  cons- 
e  de  lacuisse  et  moins  prononcée  de  lajambe  gauche,  une  parésie 
iléopsoas,  une  faiblesse  légère  du  quadriceps  et  des  abducteurs,  en  somme 
scies  qui  dérivent  leur  innervation  de  segments  médullaires  divers  et  situés  à 
s.  Il  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité  du  7=  dermatome  thoracique  jusqu’au 
istinguer  une  certaine  dissociation.  La  sensibilité 
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profonde  était  plus  atteinte  que  les  autres  qualités  et  à  la  jambe  gauche  encore  plus 
qu’à  la  jambe  droite.  On  constatait  une  exagération  du  réflexe  rotulien  etachilléenà  la 
jambe  gauche.  Ici  le  réflexe  de  défense  —  le  triple  retrait  —  était  bien  manifeste  ;  le 
signe  de  Babinski  était  également  trouvé  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux 
étaient  abolis,  le  réflexe  anal  pourtant  positif. 

Il  n’était  pas  possible  de  localiser  cet  amas  de  symptômes  à  un  seul  endroit. 

L’épreuve  de  Queckenstedt  était  très  faiblement  positive,  bien  que  le  niveau  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  ne  montrât  point  d’oscillations  pulsatoires.  Il  se  trouvait  une 
légère  augmentation  d’albumine  dans  le  ponctat  sans  plrocytose. 


Il  était  fort  probable  qu’il 
A  ce  moment,  j’ai  pratiqi 
lipiodol.  La  radioscopie  com 
en  deux  parties  qui  se  dessina 
la  hauteur  de  la  7»  et  de  la  t 
et  devenaient  de  plus  en  plu 
•a  moelle  gonflée  entre  les  d( 
Le  31  octobre  1936,  j’ai  fa 
^Près  section  des  cordons  po 
fortune  de  pouvoir  extirper 
eences.  Ce  néoplasme,  ' —  ■■ 
^^hodendrogliome  — 

Les  perturbations  de  1 


s’agissait  d’une  tumeur  intramédullair 
é  une  ponction  sous-occipitale  j 
ne  la  radiographie  montrait  u 
ent  clairement  aux  extrémités  la 
’  vertèbre  thoracique  (fig.  2’.  Ces  deux  lignes  div( 
5  minces  pour  converger  plus  bas,  laissant  e 
ux  ombres  de  lipiodol. 

it  une  laminectomie  de  la  7®  à  la  11®  vertèbre  tlu 
itérieurs,  je  suis  tombé  sur  la  tumeur  que  j’ai  eu 


.2  (fig.  G).  Il  s’agissait  d’u 
sibilité,  surtout  de  la  jambe  gauche,  suivant  1 
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tomes  précoces  d’excitation,  ont  longtemps  précédé  les  troubles  moteurs  beaucoup 
moins  sévères.  L’incontinence  complète  présentait  une  complication  d’importance 
■capitale. 


Le  troisième  cas,  en  réalité  le  premier,  je  l’ai  gardé  en  dernier  lieu,  à  cause  de  sa 
complexité. 

11  s’agissait  d’un  dentiste  de  29  ans  qui,  depuis  deux  ans,  se  plaignait  de  douleurs  diffu¬ 
ses  et  inconstantes,  de  picotements  alternants  dans  les  deux  jambes.  Plusieurs  rémis¬ 
sions  semblaient  lui  annoncer  la  lin  de  ses  gênes.  Pourtant,  un  nouveau  désappointe¬ 
ment  l’attendait  quand  il  devait  remarquer,  dans  la  jambe  droite  d’abord,  une  faiblesse 


Fig.  5.  —  (l®''  cas.)  Tumeiii'  extirpée  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle  spinale,  B  sept.  1935.  10  gr.  .5- 
Asirocytome. 

musculaire  et  une  fatigabilité  très  nette  qui  ne  tardèrent  pas  à  s’étendre  à  la  jambe 
gauche.  L’engourdissement  de  la  main  droite  était  bientôt  suivi  par  une  sensation  sem¬ 
blable  de  la  main  gauche.  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  augmentait  graduelle¬ 
ment  jusqu’à  une  perte  complète  de  l’action  volontaire  des  muscles.  Des  troubles  de 
miction  survenaient  et  bientôt  une  incontinence  d’urines  et  des  selles  s’établissait. 
Inutile  de  dire  que  depuis  quelque  temps,  le  malade  ne  pouvait  plus  travailler. 

Etait-ce  une  seule  lésion  ou  s’agissait-il  de  plusieurs  ?  Le  commencement  des  troubles 
aux  jambes  portait  vers  une  localisation  dans  la  partie  lombosacrée,  mais  comment 
donc  expliquer  les  symptômes  d’engourdissement  des  mains  ? 

La  ponction  lombaire  permettait  de  retirer  un  liquide  xanthochromique,  sans  oscilla¬ 
tions  pulsatoires  et  montrant  un  bloc  total. 

Sans  examen  au  lipiodol  on  n’aurait  jamais  réussi,  à  ce  moment-là,  à  élucider  ce  cas. 
Pendant  les  premiers  jours,  le  lipiodol  ne  montrait  aucune  tendance  à  descendre.  Dès 
le  troisième  jour  pourtant,  la  descente  commençait,  mais  si  lentement  qu’il  était  jus¬ 
tifié  de  parler  d’un  arrêt  relatif  dans  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  où  des 
traces  de  l’huile  iodée  restaient  au  niveau  des  trous  intervertébraux  (fig.  '1). 
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En  outre,  un  arrêt  absolu  s’était  montré  très  distinctement  au  niveau  de  la  11®  et 
12®  Vertèbre  thoracique  (fig.  4).  Sans  doute,  s’agissait-ii  de  deuxlocalisations  qu’ilfallait 
diagnostiquer  comme  des  foyers  d’arachnoïdite  adhésive  tuberculeuse  en  raison  des 
lésions  spécifiques  des  poumons.  La  lésion  transversale  presque  totale  dans  la  région 
lombaire  de  la  moelle  épinière  exigeait  une  thérapie  efficace  et  urgente,  donc  une 
opération,  malgré  la  duplicité  des  lésions  et  malgré  les  escarres  sacrées.  Opérer,  oui, 
Mais  à  quel  endroit  ?  En  haut,  où  le  stop  était  inconstant  ou  plutôt  relatif,  ou  plus 
bas,  où  le  stop  était  complet  et  absolu  ?  Il  fallait  se  décider  pour  le  dernier,  surtout 


9iiand  une  radiographie  avec  du  lipiodol  ascendant  l’avait  montré  dans  la  région  de 
*  1™  lombaire,  indiquant  que  l’arachnoïdite  thoraco-lombaire  était  d’une  étendue 
limitée  (fig.  4), 

En  effet,  j’ai  trouvé  et  extirpé  —  par  une  laminectomie  —  les  grosses  adhérences  qui 
j^^^iituaient  la  base  de  cettearachnoïditethoraco-lombaire(Th.XI,  XII  etLi)  (14  juin 

Après  cette  intervention,  une  amélioration  graduelle  s’est  opérée  durant  4  mois, 
pendant  laquelle  4  accès  de  fièvre  ont  été  provoqués  par  une  cystite  récidivante.  Le 
malade  avait  réappris  à  se  promener  un  peu,  d’abord  très  lentement  et  avec  une  raideur 
dorme.  La  récidive,  pourtant,  ne  tardait  pas  à  bouleverser  le  résultat  assez  favorable. 

ost  ainsi  qu’après  6  mois  l’état  préopératoire  s’était  rétabli. 
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Un  nouvel  examen  au  lipiodol  montrait  que  pendant  cette  période  de  six  mois  le  stop 
cervical  relatif  du  lipiodol  était  devenu  absolu. 

Que  faire  ?  Une  nouvelle  opération  et  trouver  encore  une  arachnoïdite  ? 

Par  égard  pour  le  triste  avenir  de  ce  malade  aux  souffrances  accablantes,  atteint 
<l’une  lésion  transversale  de  la  moelle  épinière,  j’ai  décidé  qu’une  seconde  opération, 
maintenant  au  niveau  du  lipiodol-stop  cervical,  était  formellement  indiquée.  Cette  se¬ 
conde  laminectomie  portant  sur  les  vertèbres  cervicales  II-VII  et  thoracique  1  (7janvier 
1935)  montrait  une  moelle  énormément  gonflée,  entourée  d’adhérences  denses  à  la  suite 
d’une  arachnoïdite. 

Après  l’extirpation  de  ces  adhérences;  la  décoloration  de  la  moelle  était  distinctement 
visible.  On  y  voyait  un  ensemble  de  couleurs  diverses.  J’ai  pratiqué  une  ponction  mal¬ 
heureusement  négative.  Dans  l’ouverture  de  cette  ponction,  à  2  mm.  au-dessous  de  la 
surface,  j’ai  discerné  une  tumeur  que  j’ai  commencé  à  énucléer.  A  ma  grande  joie,  j’ai 
•■eussi,  et  après  quelques  heures  de  labeur,  la  tumeur  d’une  longueur  de  19  cm.,  pesant 
3,  était  complètement  énucléée  et  disséquée  (fig.  7).  L’examen  microscopique 
montrait  un  épendymome  typique. 

Dans  aucun  de  ces  trois  cas,  il  n’y  eut  de  complications  postopéra¬ 
toires,  ni  hyperthermie,  ni  troubles  respiratoires,  ni  cystite.  Au  contraire, 
One  amélioration  de  la  fonction  de  la  vessie  et  du  rectum  s’était  rétablie. 
Le  dentiste,  qui  au  moment  de  l’opération  était  dans  de  très  mauvaises 
conditions,  peut  se  promener  maintenant  pendant  deux  heures  sans  se 
reposer.  Il  a  regagné  la  miction  volontaire,  sauf  aux  moments  de  grande 
ctnotion.  Il  s’occupe  maintenant  à  des  exercices  sur  le  phantome. 


En  somme,  ie  me  permets  de  poser  devant  vous  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1“  Il  y  a  parmi  les  tumeurs  intramédullaires  un  certain  nombre  qu’on 
peut  extirper  radicalement  ; 

2®  Le  succès  d’une  intervention  dépend  largement  du  développement  de 
la  tumeur  (expansif  ou  infiltratif)  ; 

3°  Le  diagnostic  précoce  aidera  beaucoup  à  augmenter  le  nombre  des 
tumeurs  extirpables  ; 

4®  En  dehors  des  signes  neurologiques  caractérisés  par  leur  évolution 
capricieuse,  leurs  rémissions  et  leurs  intermissions,  la  variabilité  du  résul¬ 
tat  de  l’épreuve  de  Queckenstedt  et  surtout  l’image  du  lipiodol  peuvent 
^tre  de  la  plus  grande  valeur  pour  le  diagnostic  ; 

5°  La  division  en  deux  lignes  continues  ou  interrompues,  divergentes 
d’abord,  convergentes  plus  bas,  qui  se  trouvent  dans  les  parties  extrême- 
uient  latérales  du  canal  vertébral,  permettant  d’envisager  les  contours  de 
la  moelle  gonflée,  sont  presque  pathognomoniques  pour  les  tumeurs  intra- 
médullaires. 

6®  Les  possibilités  restauratives  de  la  moelle  épinière  sont  telles  que, 
même  dans  les  cas  de  déformations  excessives,  un  rétablissement  de  la 
fonction,  sinon  complet,  pourtant  suffisant,  est  probable. 
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Syndrome  de  rigidité  décérébrée  incomplète  ou  latente  (astasie, 
abasie,  réflexes  toniques  du  labyrinthe  et  du  cou  de  Magnus, 
nystagmus  du  corps,  troubles  des  réactions  d’équilibre  sur  la 
table  basculante  vers  la  gauche,  rotations  autour  de  l’axe  longitu¬ 
dinal  du  corps  vers  la  gauche),  par  M.  Zador. 

Le  film  que  je  me  permets  de  vous  présenter  est  fait  à  la  clinique  du 
Pr  Forster  à  Greifswald.  11  montre  quelques  parties  d’une  analyse  systé¬ 
matique  des  troubles  du  redressement  du  corps,  des  troubles  vestibu- 
laires  centraux  et  des  réflexes  toniques  de  Magnus  chez  un  malade  atteint 
d’un  syndrome  de  rigidité  décérébrée  latente  ou  incomplète. 

11  s’agit  d’un  homme  de  48  ans,  qui,  3  ans  après  une  liémorragie  cérébrale  posttrau¬ 
matique,  était  amené  à  la  clinique  à  cause  de  crises  fréquentes  de  rigidité  généralisée 
extrêmement  douloureuses,  surprenant  le  malade  sans  perte  de  connaissance.  A  la 
suite  de  l’accident,  le  côté  droit  du  malade,  surtout  la  jaml)e  droite,  était  paralysé. 
Le  malade  était  complètement  confié  au  lit.  Sa  parole  prit  un  caractère  explosif  très 
prononcé  et  devint  incompréhensible. 

L’examen  du  malade  pratiqué  3  ans  après  l’accident  a  démontré  :  face  houilleuse, 
atrophie  musculaire,  légère  mais  nette  au  niveau  des  extrémités  droites.  Astasie.  Le 
malade  tombe  en  posit’on  asuse  égdement  comme  un  bloc  vers  le  côté  gauche.  Le  ma¬ 
lade  confiné  au  lit  y  préfère  une  position  spéciale  qui  représente  la  position  optimum 
pour  lui.  C’est  une  position  presque  assise  dans  laquelle  le  dos  est  passivement  soutenu 
et  le  pied  gauche  peut  s’appuyer  contre  la  planche  du  l)out  du  lit.  Dans  cette  position 
le  malade  peut  se  relâcher,  et  on  ne  remarque  qu’un  torticolis  à  gauche,  une  position 
spéciale  du  bras  droit  en  abduction  au  niveau  des  épaules  et  en  demi-flexion  au  niveau 
du  coude  avec  hyperextension  des  phalanges  proximales  de  la  main  droite.  Il  existe 
une  hémiplégie  droite  plus  forte  à  la  jambe  qu’au  bras,  une  hypertonie  du  côté 
<lroit,  réflexe  tendineux  exagéré  à  droite,  clonus  du  pied  droit.  Signe  pyramidal  à 
droite.  Diminution  de  l’audition  à  gauche,  hypoexcitabilité  vestibulaire  à  gauche. 

La  parole  du  malade  a  un  caractère  explosif  et  elle  est  tout  à  fait  incompréhensible. 
Le  malade  comprend  très  bien  ce  qu’il  entend  et  ce  qii’il  lit.  Le  voile  du  palais  est  fort 
parétique,  mais  le  réfle.xe  de  voile  est  exagéré.  Le  malade  ne  peut  plus  siffler  ;  nerfs 
crâniens  en  outre  sans  troubles.  Pas  de  troubles  psychiques.  Il  exécute  exactement 
et  promptement  tous  les  ordres  qu’on  lui  donne  et  il  suit  tous  les  événements  dans  son 
entourage. 

Il  est  important  de  remarquer  qu’ù  droite  les  symptômes  sont  constants  car  selon 
les  conditions  dans  lesquelles  on  effectue  l’examen  on  peut  constater  quelquefois  aussi 
du  côté  gauche  une  hypertonie  jusqu’à  forte  rigidité  ety  correspondant  une  forte  paré¬ 
sie.  Ces  changements  du  tonus  et  tle  la  force  musculaire  dans  tout  le  corps  et  surtout 
les  crises  toniques  produisant  les  états  de  rigidité  généralisée  sont  les  symptômes  les 
plus  importants  et  les  plus  impressionnants  du  malade.  Ces  crises  toniques  peuvent 
être  déclanchées  par  des  irritations  très  différentes  : 

1“  Eloignement  du  malade  de  sa  position  optimum  en  baissant  l’appui  du  dos 
du  malade  ; 

2“  Par  des  sensations  douloureuses,  par  exemple  en  appliquant  les  pointes  d’aiguilles 
au-dessous  du  2'  segment  lombaire  des  deux  côtés  ; 

3»  Par  flexion  passive  des  doigts  contracturés  de  la  main  droite  ; 

4“  Par  des  mouvements  volontaires  d’une  certaine  intensité  avec  n’importe  quelle 
partie  du  corps. 

Il  est  à  noter  que  l’état  du  malade  est  resté  ijendant  5  ans  d’observation  clinique, 
tout  à  fait  stationnaire. 
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La  première  partie  du  film  montre  l’analyse  du  malade  au  lit  dans  la 
position  optimum.  Après  la  motilité  active  et  passive  des  extrémités  on 
voit  les  crises  de  rigidité  généralisée,  déclanchées  par  les  différentes  mé¬ 
thodes  signalées  plus  haut.  Quant  à  ces  crises,  il  est  caractéristique 
qu’elles  tendent  toujours  vers  la  même  position  indépendamment  des  qua¬ 
lités  différentes  des  irritations  dont  l’application  les  a  déclanchées.  Cette 
position  est  caractérisée  par  la  prédominance  des  extenseurs  dans  les 
extrémités  inférieures,  surtout  dans  les  articulations  distales,  par  l’éléva- 
hon  des  hras  dans  les  épaules,  la  demi-flexion  dans  les  coudes  et  par  des 
positions  d’éventail  et  de  griffe  des  mains  ainsi  que  par  une  augmenta¬ 
tion  des  torticolis.  On  voit  ensuite  qu’il  existe  chez  le  malade  une  asta- 
sie-abasie  avec  tendance  très  nette  à  tomber  vers  la  gauche,  sans  oscil¬ 
lations  et  balancements  des  cérébelleux.  Ces  troubles  de  la  statique  ne  se 
bornent  pas  seulement  à  la  position  debout  etassise. 

Le  malade  qui  par  sa  rigidité  ne  peut  pas  s’étendre  en  position  dorsale  et 
dont  les  jambes  montent  en  l’air  tombe  également  de  cette  position  vers 
le  côté  gauche.  S’aidant  avec  les  deux  bras  étendus  latéralement  sur  la 
table,  il  peut  conserver  la  partie  supérieure  du  corps  en  position  dorsale, 
alors  que  la  partie  inférieure  du  tronc  et  les  extrémités  inférieures  s’in¬ 
clinent  vers  la  gauche. 

L’examen  des  réflexes  toniques  du  labyrinthe  sur  les  extrémités  qu’on 
voit  ensuite  a  été  fait  selon  la  méthode  suivante  ;  le  tronc  et  la  tête  du 
malade  étaient  fixés  dans  un  lit  de  plâtre.  Ce  lit  lui-même  étant  fixé  sur 
Une  espèce  de  brancard  pouvait  être  monté  par  deux  anneaux  sur  un  tube 
en  fer  servant  ’d'axe.  Ainsi  le  malade  pouvait  être  tourné  de  360“  autour 
de  l’axe  bitemporal  du  crâne.  Les  examens  fréquemment  répétés  avaient 
montré  que  la  rigidité  généralisée  en  extension  se  déclanche  chez  le  ma¬ 
lade  d’un  angle  dans  l’espace  égal  à  celui  que  Magnus  avait  trouvé  chez 
les  animaux  et  chez  les  malades  qu’il  cite  dans  son  livre  ;  c’est-à-dire  entre 
—  40°  et  -|-  60°  relatif  à  l’axe  du  tronc  du  corps  et  entre  +  45“  et  -f  145° 
relatif  au  plan  de  la  fente  de  la  bouche.  La  démonstration  des  réflexes 
toniques  du  labyrinthe  sur  les  extrémités  est  suivie  dans  le  film  d'une  ana¬ 
lyse  de  l’influence  inhibitrice  des  irritations  tactiles  et  proprioceptives 
sur  la  rigidité  provoquée  par  les  réflexes  labyrinthiques.  Cette  influence 
inhibitrice  est  considérable  chez  le  malade.  Elle  permet  au  malade  le 
relâchement  du  corps  également  dans  les  positions  de  la  tête  et  du  tronc 
dans  l’espace,  lesquelles  sont  caractérisées  on  outre  par  une  rigidité 
maximum  en  extension. 

Comme  moyens  d’irritation  ont  servi  ;  la  pression  d’une  surface  :  1°  contre 
la  semelle  du  pied,  2“  contre  la  face  inférieure  des  cuisses,  3°  contre  les 
côtés  latéraux  du  corps  et  enfin  le  cramponnement  énergique  par  le  ma¬ 
lade  à  une  perche  tendue.  Les  réflexes  toniques  du  cou  sur  les  extrémi¬ 
tés  (Magnus  de-Kleyn)  pouvaient  également  être  démontrés  très  nette¬ 
ment. 

La  partie  suivante  du  film  traite  des  réactions  rotatoires  et  postrota- 
toifes  s.ur  les  extrémités  et  sur  le  tronc.  Pour  y  parvenir  on  a  .posé  et 
Revue  neurologiqOe,  t.  65,  n"  6, 
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maintenu  le  malade  sur  une  table  tournante  autour  d’un  axe  vertical.  La 
rotation  du  malade  autour  de  l’axe  dorso-ventral  montre  pendant  les  rota¬ 
tions  une  déviation  des  extrémités  dans  le  sens  opposé  à  la  rotation, 
comme  c’est  normal.  Cependant,  après  l’arrêt  de  la  table  le  malade  tom¬ 
bait  indépendamment  du  sens  de  rotation  toujours  vers  la  gauche.  La 
rotation  autour  de  l’axe  bitemporal  en  position  latérale  du  malade  avait 
également  pour  résultat  une  déviation  du  troncà  peu  près  normale.  Cepen¬ 
dant  on  voit  après  l’arrêt  chez  le  malade  un  phénomène  jusqu’ici  inconnu 
dans  la  clinique  humaine,  les  secousses  alternantes  rythmiques,  une  sorte 
de  nystagmus  du  corps  entier.  La  rotation  du  malade  autour  de  l’axe 
fronto-occipital  provoquait  les  troubles  suivants  :  le  tronc  et  les  extré¬ 
mités  dévient  constamment  vers  le  côté  gauche  indépendamment  du  sens 
de  rotation  de  la  table,  c’est-à-dire  que  les  réations  rotatoires  sur  le  corps 
et  les  extrémités  manquent  chez  le  malade  pendant  la  rotation  vers  la 
gauche.  Après  l’arrêt  le  nystagmus  postrotatoire  de  tout  le  corps  était  très 
net.  Il  faut  ajouter  par  ailleurs  que  pendant  les  rotations  autour  de  n’im¬ 
porte  quel  axe  il  se  développait  régulièrement  chez  le  malade  une  rigidité 
généralisée  de  plus  en  plus  forte.  Cette  rigidité  subsistait  également  pen¬ 
dant  la  durée  des  réactions  postrotatoires. 

La  dernière  partie  du  film  montre  les  réactions  d’équilibre  sur  la  table 
basculante  en  position  dorsale,  en  position  assise  et  en  position  à  quatre 
pattes.  On  voit  dans  toutes  les  positions  très  nettement  que  -les  réactions 
d’équilibre  manquent  pendant  l’inclinaison  de  la  table  vers  le  côté  gauche. 
En  mettant  le  malade  en  position  à  quatre  pattes,  il  fallait  prendre  soin  de 
donner  au  malade  un  point  d’appui  assez  large  par  la  posé  de  ses  avant- 
bras  selon  une  ligne  se  prolongeant  sur  la  table  perpendiculairement  à 
l’axe  du  corps,  sinon  le  malade  tombe  tout  de  suite  sans  l’inclinaison  de 
la  table  vers  la  gauche.  Dans  cette  position  à  quatre  pattes  on  peut  dé¬ 
clancher  chez  le  malade  un  phénomène  extrêmement  curieux  par  l’incli¬ 
naison  brusque  de  la  table.  Le  malade  ne  tombe  pas  seulement  vers  la 
gauche,  mais  il  roule  chaque  fois  dans  cette  direction  se  tournant  autour 
de  l’axe  longitudinal  du  corps,  l’inclinaison  fût-elle  pratiquée  vers  la  droite, 
vers  la  gauche,  en  avant  ou  en  arrière.  On  voit  alors  une  rotation  autour 
de  l’axe  longitudinal  vers  la  gauche.  Ce  phénomène  ressemble  à  celui  dé¬ 
crit  dans  la  physiologie  expérimentale  chez  les  animaux  ainsi  que  cela  a 
été  observé  lors  des  phases  aiguës  :  1»  après  labyrinthectomie  unilatérale, 
2®  avant  tout  chez  les  animaux  atteints  d’une  lésion  unilatérale  des  centres 
et  des  voies  vestibulaires  du  tronc  cérébral,  ou  3®  également  après  l’extir¬ 
pation  du  cervelet  d’un  côté,  le  tronc  cérébral  étant  également  blessé. 

En  arrivant  ainsi  à  la  fin  de  la  démonstration,  je  résume  en  quelques 
mots  les  principaux  résultats. 

L’examen  clinique  de  notre  malade  a  démontré  : 

Une  astasie-abasie,  une  hémiplégie  spastique  à  droite  et  des  crises  de 
rigidité  généralisée  en  pleine  conscience.  Cet  ensemble  de  symptômes 
nous  laissait  supposer  chez  le  malade  un  état  de  rigidité  décérébrée  incom¬ 
plet  ou  latent,  et  nous  nous  sommes  servi  de  ce  malade  pour  essayer  une 
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interprétation  clinique  des  résultats  des  travaux  de  l’école  de  Magnus 
concernant  le  mécanisme  de  posture  et  le  redressement  du  corps.  Noqsî 
pouvions  constater  chez  le  malade  : 

1°  Les  réflexes  toniques  du  labyrinthe. 

2“  Les  réflexes  toniques  du  cou. 

flo  Nous  pouvions  démontrer  les  influences  inhibitrices  des  sensations 
tactiles  sur  l’état  de  rigidité. 

4°  Les  différents  troubles  des  réactions  vestibulaires  au  cours  des  rota¬ 
tions  autour  des  différents  axes  de  la  tête,  ainsi  : 

o)  Absence  de  tout  vertige  et  sensation  subjective  pendant  et  après  les 
rotations. 

b)  Persistance  de  la  tendance  à  tomber  vers  la  gauche  après  des  rota¬ 
tions  autour  des  axes  cranio-basaux  à  droite  également  pendant  et  après 
des  rotations  autour  de  l’axe  fronto-occipital. 

c)  Nystagmus  postrotatoire  du  corps  après  les  rotations  autour  de  l’axe 
fronto-occipital  et  bitemporal. 

d)  Une  réaction  postrotatoire  tonique  formant  attitude  spéciale  du  corps 
on  position  latérale. 

5°  Un  manque  des  réactions  d’équilibre  sur  la  table  basculante  au 
cours  de  l’inclinaison  de  la  table  vers  la  gauche. 

6“  Rotation  autour  de  l’axe  longitudinal  du  corps  vers  la  gauche  en 
mettant  le  malade  en  position  à  quatre  pattes  indépendant  du  sens  de 
l’inclinaison. 

Les  résultats  de  mes  examens  me  semblent  prouver  la  valeur  des  recher¬ 
ches  de  l’école  de  Magnus  aussi  pour  la  clinique  humaine  et  enrichir  nos 
connaissances  à  ce  sujet. 

Les  observations  dans  notre  cas  ont  naturellement  la  seule  valeur 
d  Un  document  clinique.  Le  malade  vit  et  par  suite  toutes  les  suppositions 
concernant  la  localisation  de  ces  troubles  ne  peuvent  être  que  d’une  na¬ 
ture  exclusivement  hypothétique.  Tout  ce  qu’on  pouvait  dire  est  que  le 
syndrome  clinique  dans  notre  cas  correspond  tout  à  fait  aux  troubles  qui 
ont  été  trouvés  par  la  physiologie  expérimentale  à  la  suite  des  lésions  uni¬ 
latérales  du  tronc  cérébral  au-dessous  des  noyaux  rouges  du  côté  gauche. 
Les  expériences  de  clinique  humaine  ne  permettent  cependant  pas  en¬ 
core  de  faire  des  conclusions  concernant  la  localisation  précise  de  ces 
troubles  sans  qu’il  y  ait  des  preuves  anatomiques. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  ayant  duré  vingt-six  ans,  par 

M.  A.  Souques. 


En  règle  générale,  dans  fa  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  mort  sur- 
yient  en  deux  ou  trois  ans.  Il  est  des  cas  qui  durent  un  an  à  peine,  mais 
Il  en  est  qui  durent  six  à  sept  ans  et  qui  permettent  de  parler  de  longue 
durée. 

Mais  existe-t-il  des  cas  authentiques  où  l’évolution  se  soit  faite  en  dix 
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ans  et  plus,  et  où  on  puisse  parler  de  très  longue  durée  ?  Ce  miniinuin  de 
dix  ans,  quelque  arbitraire  qu’il  soit,  peut  dans  l’espèce  justifier  ce  super¬ 
latif.  J’ai  présenté  ici,  en  1920,  un  cas  de  maladie  de  Charcot  qui  durait 
depuis  dix  ans  (1)  En  voici  le  résumé  : 

«  Une  femme,  âgée  de  21  ans,  éprouva  en  1010,  à  la  suite  d’un  accouchement  nor¬ 
mal,  lie  la  faiblesse  dans  les  deux  mains,  vite  accompagnée  d’atrophie  visible  des  petits 
muscles.  Peu  après  survint  de  la  faiblesse  dans  le  membre  inférieur  droit  et  de  la  gêne 
de  la  marche-.  Tous  ces  troubles  augmentèrent  progressivement.  En  1916  apparurent 
des  troubles  bulbaires  :  modifications  de  la  ])arole  et  de  la  voix.  En  1918,  troubles  de  la 
déglutition  (engouement  et  retour  des  liquides  par  le  ne.')  et  crises  fréquentes  et  longues 
de  constriction  laryngée,  de  dyspnée  et  de  tachycardie.  En  1920,  lorsque  je  vis  la  ma¬ 
lade,  ramyotrüi)hie  était  très  marquée  aux  membres  supérieurs,  où  l’impotence  était 
à  peu  j)rès  complète  ;  aux  membres  intérieurs,  il  y  avait  une  paraplégie  spasmodique 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  signe  de  Babinski  ;  aux  quatre  membres 
existaient  des  secousses  librillaires.  Du  côté  (iu  bulbe,  les  phénomènes  étaient  très 
accentués  :  parésie  et  atrophie  des  lèvres,  du  voile  palatin,  de  la  langue  très  atro¬ 
phiée  et  ridée  avec  secousses  librillaires  incessantes,  voix  nasonnee,  impossibilité  de 
s’alimenter  autrement  qu’avec  des  purées.  » 

.l’ai,  depuis  lors,  suivi  cette  malade,  d’une  façon  intermittente,  car  elle  avait  quitté 
la  Salpêtrière  ;  elle  est  y  revenue  et,  le  14  février  1936,  elle  y  mourait  en  quarante- 
huit  heures  d’accidents  broncho-pulmonaires. 


Mon  ami,  M.  Crouzon,  m’a  aimablement  remis  les  pièces  anatomiques. 
Ces  pièces  ont  été  coupées  et  examinées  par  M.  Bertrand,  ([ui  m’a  com¬ 
muniqué  la  note  suivante  :  «  Il  s’agit  indiscutablement,  au  point  de  vue 
anatomique,  d’un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

((  Toute  la  moelle  est  extrêmement  atrophiée  et  aplatie  d’avant  en 
arrière,  comme  dans  les  syringomyélies  avancées.  Mais  il  n’existe  aucune 
cavité  centrale. 

«  La  substance  grise  des  cornes  antérieures  est  très  atrophiée  dans 
tous  les  segments.  La  méthode  de  Nissl  n’y  révèle  que  de  rares  éléments 
neuroganglionnaires  en  partie  pycnotiques.  Une  gliose  intense  infiltre 
toute  la  substance  grise.  Aucune  figure  de  neuronophagie,  aucune  périvas- 
cularite. 

«  Au  niveau  du  bulbe,  le  noyau  de  l’aile  grise  montre  des  lésions  cel¬ 
lulaires  indiscutables  :  les  figures  d'atrophie,  de  pycnose,  de  liquéfaction 
sont  très  accentuées  ;  les  cellules  les  plus  profondes  du  noyau  de  l’aile 
grise  sont  fortement  chargées  de  lipo-pigment.  Numériquement,  elles  sont 
peu  diminuées,  alors  que  les  noyaux  du  XII  ont  à  peu  près  disparu. 

«  La  voie  pyramidale  est  dégénérée  dans  toute  la  moelle.  Au  Weigert 
les  faisceaux  pyramidaux  croisés  sont  atrophiés  et  blanchâtres.  Rien 
visible  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  directs. 

«  La  dégénérescence  de  la  voie  motrice  ne  se  poursuit  ni  dans  le 
bulbe  ni  dans  le  tronc  cérébral.  Les  pyramides  bulbaires  sont  indemnes. 


(1)  Sclérose  latérale  amyotrophique  de  longue  durée.  Revue  Neurologique,  1920 

p.  68. 
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le  système  pédonculaire  également.  Dans  le  bras  postérieur  de  la  cap¬ 
sule  blanche  interne,  aucune  pâleur  dégénérative. 

«  Le  lobule  paracentral  et  les  frontales  ascendantes  ne  présentent  aucun 
clegré  d’atrophie. 

«  En  somme  :  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  lésions  non  évolutives, 
sans  corps  granuleux  ni  figures  de  neuronophagie.  » 

Les  faits  de  sclérose  latérale  amyotrophique  de  très  longue  durée  sont 

rarissimes. 

L  y  a  onze  ans  (1),  dans  une  étude  critique,  je  n’en  avais  trouvé  qu’un 
(cas  de  Duméril)  suivi  d’autopsie,  et  cinq  piu'ement  cliniques.  Récem¬ 
ment,  di  Negris  (Rivisla  di  palho.  nerv  e  ment.,  1933)  a  publié  un  cas,  vé¬ 
rifié  à  l’autopsie,  de  sclérose  latérale  amyotrophique  ayant  duré  dix  ans. 

Quelle  est  la  cause  de  la  longue  durée  de  cette  affection  ?  On  admet 
que  la  forme  qui  débute  par  les  membres  inférieurs  évolue  plus  lente¬ 
ment  que  les  autres  formes.  Mais  le  fait  est  contesté  par  Sanz,  de  Madrid. 
On  a  dit  que  la  forme  à  début  bulbaire  évoluait  plus  rapidement  que  les 
autres  formes.  Mais  le  fait  est  contesté  par  Raymond  et  Cestan.  Il  est 
pourtant  certain  que  la  présence  des  troubles  bulbaires  met  la  vie  en 
danger.  «L’envahissement  du  bulbe,  écrivent  Dejerine  et  André  Tho¬ 
mas,  annoncé  par  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  et  par  les 
contractions  fibrillaires  de  la  langue,  aggrave  immédiatement  la  situa¬ 
tion.  Les  troubles  cardiaques  sont  encore  d’un  pronostic  plus  grave  et 
annoncent  l’imminence  de  la  fin.  »  Mais  toute  règle  comporte  des  excep¬ 
tions.  Il  n’est  pas  extrêmement  rare  de  trouver  des  cas  où  les  troubles 
bulbaires  ont  duré  plusieurs  années  sans  amener  la  mort.  Dans  un  cas 
de  MM.  Léon  Kindberg  et  Châtelain,  il  s'agit  de  maladie  de  Charcot  à 
début  bulbaire  ;  or  raflfection  durait  depuis  plus  de  quatre  ans.  Dans  le 
cas  de  Duméril,  les  phénomènes  bulbaires  dataient  de  sept  ans,  de  six 
ans  dans  un  cas  d’A.  Gombault. 

Dans  mon  cas,  ils  ont  duré  vingt  ans  (peu  de  temps  avant  sa  mort,  la 
malade  avait  encore  des  crises  de  tachycardie  et  de  palpitations).  Il 
importe  cependant  de  distinguer  entre  les  nerfs  bulbaires  :  l’atrophie  para¬ 
lytique  des  muscles  des  lèvres,  mâchoires,  langue  et  pharynx,  qui  gêne 
la  déglutition  et  favorise  le  passage  des  substances  alimentaires  dans  les 
■voies  aériennes,  paraît  moins  dangereuse  que  l’atteinte  du  pneumogas¬ 
trique.  Mais,  même  dans  ce  dernier  cas,  le  dénouement  fatal  n’est  pas  tou- 
joursimminent.  Dans  une  observation  de  MM.  Claude  et  Lejonne,  il  y  avait 
des  troubles  du  pneumogastrique  (battements  de  cœur,  tachycardie, 
«hanches  de  syncope,  etc.),  et  cependant  les  troubles  bulbaires  remon¬ 
taient  à  plus  de  trois  ans  et  les  accidents  cardiaques  à  plus  d’un  an.  Aussi 
«CS  auteurs  concluaient  ils  que  l’existence  de  troubles  bulbaires  dans  la 
.sclérose  latérale  amyotrophique  est  compatible  avec  une  survie  prolongée. 


(1)  De  la  sclérose  latérale  amyotrophique  de  très  longue  durée.  Annales  de  médecine, 
1925,  p.  403. 
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Je  répète  que,  dans  mon  cas,  les  troubles  bulbaires  ont  duré  vingt  ans 
et  les  crises  cardiaques  dix-huit  ans. 

En  1925,  je  disais  :  «  En  pathologie  générale,  l'évolution  des  maladies 
est  liée  étroitement  à  deux  éléments,  la  cause  et  le  terrain.  Or,  nous 
ignorons  la  cause  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  On  a  bien  parlé 
d’une  origine  infectieuse,  d’une  origine  toxique,  mais  on  n’en  a  pas  donné 
la  démonstration  péremptoire.  Jusqu’ici,  la  plupart  des  observateurs 
pensent  que  la  maladie  de  Charcot  relève  d’une  dégénération  primitive 
de  la  voie  motrice,  par  suite  d’une  faiblesse  congénitale  des  neurones  mo¬ 
teurs.  Cette  faiblesse  congénitale,  espèce  d’abiotrophie,  aboutirait  à  une 
usure  précoce,  à  un  épuisement  prématuré  de  ces  neurones. 

«  Si  on  veut  accepter  cette  hypothèse,  il  est  aisé  de  comprendre  que,  la 
faiblesse  ayant  ses  degrés,  la  maladie  ait  une  évolution  brève  ou  longue 
suivant  le  degré  du  cas.  Si  on  veut  admettre  l’influence  des  infections  et 
des  intoxications,  on  peut  encore  accepter  l’hypothèse  de  la  faiblesse  ou 
de  la  prédisposition  congénitale  pour  expliquer  la  localisation  presque 
exclusive  au  système  moteur,  et  admettre  la  bénignité  de  la  toxi-infec- 
tion  pour  expliquer  la  lenteur  de  l'évolution.  » 

Quoi  qu’il  en  soit,  faut-il  admettre,  dans  mon  cas,  un  arrêt  de  l’affec¬ 
tion  pendant  un  certain  temps  ou  bien  une  évolution  incessante  mais 
lente  ?  Je  crois  à  l’évolution  incessante  mais  lente,  comme  le  montre  le 
caractère  peu  ou  pas  évolutif  des  lésions.  Ce  qui  importerait  en  clinique, 
ce  serait  la  possibilité  de  prévoir  si,  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  étant  donné,  l’affection  aura  une  marche  rapide  ou  lente.  Or,  rien 
ne  permet  une  telle  prévision. 

Pseudo-sclérose,  épreuve  du  verre  et  geste  accompagné,  par 
MM,  J,  Frombmt,  P.  Bonnet  et  A.  Devic. 

La  pseudo-sclérose  que  Westphall  identifia  en  1885  et  distingua  de  la 
sclérose  en  plaques  dont  Charcot,  peu  avant  (1868),  avait  donné  la  des- 
cription  anatomo-clinique,  ne  fut  longtemps  que  «  le  négatif  »  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques.  N’est-ce  pas  l'absence  —  à  la  vérification  —  des  lésions 
caractérisant  cette  dernière,  qui  avait  fait  admettre  à  "Westphall  qu’il 
s’agissait  là  d’une  affection  nerveuse  différente,  mais  que,  déclarait-il  alors, 
«  ni  dans  son  évolution  ni  dans  sa  symptomatologie  on  ne  peut  différen¬ 
cier  de  la  dégénérescence  grise  cérébro-spinale  multi-loculaire  ». 

Si  la  découverte  des  signes  objectifs  des  séries  pyramidale  et  cérébel¬ 
leuse  vint  ultérieurement  opposer  la  sclérose  en  plaques  (où  ces  signes 
se  retrouvaient  toujours)  à  la  pseudo-sclérose  (où  ils  sont  constamment 
en  défaut),  celle-ci  n’en  demeura  pas  moins  longtemps  encore  exclusive¬ 
ment  caractérisée  du  point  de  vue  clinique,  parla  carence  des  susdits 
signes  objectifs.  Elle  demeurait  donc  bien,  sans  plus  —  puisque  la  cir¬ 
rhose,  mise  en  évidence  dès  1899  par  Strumpell,  restait  cliniquement 
latente  —  le  «  négatif  clinique  »  de  la  sclérose  en  plaques.  Ce  n’est  que 
depuis  1903  que  grâce  aux  constatations  de  Kayser  et  de  Fleischer,  la 
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pseudo-sclérose  put  compter  enfin  à  son  actif  un  signe  objectit  positif.  Si 
elle  n’en  avait  pas  la  propriété  exclusive  (elle  la  partage  avec  la  maladie 
de  Wilson),  ce  signe  n’en  constituait  pas  moins  chez  un  trembleur,  qui 
plus  ou  moins  revêtait  l’aspect  d’une  sclérose  en  plaques,  la  valeur  d’un 
stigmate  à  bien  peu  près  pathognomonique.  Si  précieuses  fussent-elles,  les 
constatations  d’Hoesslin  et  Alzheimer  —  qui  en  1912  mettaient  en  regard 
deslésions  caractéristiques  delà  maladie  de  Kinnier  Wilson,  celles  qui 
paraissaient  constituer  le  substratum  histopathologique  de  la  pseudo¬ 
sclérose  —  ne  permettaient  pas  de  clairement  délimiter,  du  point  de  vue 
sémiologique,  ce  syndrome  strié  qui  en  cinquante  ans  d’existence  n’avait 
pas  réussi  à  prendre  complètement  forme. 

La  lecture  attentive  de  la  monographie  si  remarquable  de  Hall,  parue 
ca  1921,  n’en  témoigne-t-elle  pas  ?  Se  croyant  autorisé  à  fusionner 
pseudo-sclérose,  maladie  de  Wilson  et  spasme  de  torsion,  en  une  seule 
et  même  entité  morbide,  la  dégénérescence  hépato-lenticulaire,  Hall  ne 
aïontrait-il  pas  qu’il  discernait  mal  et  tenait  pour  négligeables  les  diffé¬ 
rences  physio-cliniques  profondes  qui  séparent  ces  trois  syndromes  et 
surtout  le  dernier  des  deux  premiers.  N’était-ce  pas  l'implicite  aveu  que  le 
syndrome  pseudo-sclérose  demeurait  encore  cliniquement,  neurologique- 
aient  et  physiopathologiquement  assez  mal  défini  ? 

En  présence  d’un  sujet  jeune  qui  tremblait,  dont  allure,  tremblement 
et  parole  grossièrement  rappelaient  ceux  de  la  sclérose  en  plaque,  mais 
qui  n’avait  ni  exagération  des  réflexes,  ni.  signe  de  Babinski,  ni  abolition 
des  réflexes  abdominaux,  ni  signes  cérébelleux,  et  qui,  par  contre,  présen¬ 
tait  un  cercle  vert  cornéen  nettement  décelable  à  la  lampe  à  fente,  on 
portait  le  diagnostic  de  pseudo-sclérose.  On  ne  cherchait  même  pas  à 
préciser  ce  qui,  du  point  de  vue  de  la  sémiologie  objective,  sémiologi¬ 
quement  trahissait  ladite  pseudo-sclérose  ni  ce  dont  physiologiquement 
®lle  témoignait. 

C’est  à  tenter  de  combler  cette  lacune  que  deux  d’entre  nous  se  sont 
attachés  dans  un  article  paru  le  20  juin  1935  (1). 

On  s’était  borné,  jusque-là,  à  proclamer  intentionnel  le  tremblement  de 
la  pseudo- sclérose,  en  constatant  qu’il  existait  encore  au  repos  et  en  sta¬ 
tion  (Hall).  Continuant  à  les  tenir  pour  plus  ou  moins  analogues,  on  n’a- 
"vait  pas  songé  à  confronter  le  comportement  de  ces  deux  tremblements 
dits  intentionnels,  de  souche  physio-pathologique  manifestement  si  diffé¬ 
rente  :  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  et  celui  de  la  pseudo¬ 
sclérose.  Il  suffisait  pourtant  de  les  observer  un  peu  attentivement  pour 
être  frappé  de  leurs  contrastes. 

Les  oscillations  qui,  en  cours  d’acte,  déportent  de  part  et  d’autre 
de  la  direction  voulue  la  main  du  cérébelleux  ou  de  la  sclérose  en  plaques, 
sont  qu’effet  d’hypermétrie  et  d’asynergie. 

„  (1)  J.  Froment,  P.  Bonnet  et  R.  Masson.  La  pseudo-sclérose  type  Westphali- 
swümpell.  Ce  qui  sémiologiquement  la  trahit.  Ce  dont  physiologiquement  elle  témoi¬ 
gne.  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  juin  1935,  p.  393-407.  Observation  inédite  avec 
cercle  vert  cornéen  reproduit  sur  planche  en  couleur. 
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Bien  différentes  sont  les  oscillations  du  bras  d’une  pseudo-sclérose  se 
proposant  le  même  acte.  Le  bras  de  celle-ci  s’avère  rétif.  Il  résiste  à 
l’appel  de  la  volonté.  Il  se  cabre.  C’est  de  gesticulations  oppositionistes 
et  contradictoires  que  sont  faites,  avant  tout,  les  oscillations  du  tremble¬ 
ment  dit  également  intentionnel  de  cette  pseudo-sclérose. 

C’est  la  constatation  de  cette  particularité  qui,  dès  l’abord,  avait  fait 
faire  à  l’un  de  nous  —  avant  tout,  examen  neurologique  oa  ophtalmolo¬ 
gique,  et  sur  la  simple  vue  de  son  comportement  —  le  diagnostic  de 
pseudo-sclérose  dans  le  cas  de  cette  jeune  malade  que  la  cinématographie 
a  mis  sous  vos  yeux  (1).  De  par  son  tremblement  et  de  par  sa  parole 
scandée  (elle  n’avait  aucun  trouble  de  la  mimique),  elle  faisait  songer  à 
une  sclérose  en  plaques.  Mais  nous  avions  d’emblée  porté  le  diagnostic 
d’affection  de  type  strié  et  par  suite  de  pseudo-sclérose,  puisqu’elle  res¬ 
semblait  à  une  sclérose  en  plaques  en  raison  de  la  particularité  suivante, 
jugée  révélatrice.  Demandait-on  à  la  malade  de  vous  donner  la  main,  elle 
se  mettait  en  mesure  de  le  faire,  mais  au  départ  ou  à  mi-course  le  bras 
restait  en  suspens,  arrêté  et,  en  quelque  sorte,  barré  dans  sa  course  par 
une  violente  résistance  qui  y  mettait  obstacle. 

Ce  n’est  qu’aprés  avoir  attendu  que  tombe  le  veto  de  cet  oppositio- 
nisme  que  le  geste  voulu  pouvait  enfin  s’achever. 

Nous  avions  jugé  ce  comportement  si  significatif  qu’après  avoir  constaté 
l’absence  prévue  de  tout  signe  pyramidal  et  cérébelleux,  nous  avions 
envoyé  la  malade  à  la  Clinique  ophtalmologique  avec  la  question  sui¬ 
vante  explicitement  formulée  :  «  Y  a-t-il  un  anneau  cornéen  ?  » 

Si  cette  allure  oppositioniste  avait  paru  révélatrice  à  l’un  de  nous,  c’est 
que  —  ayant  cherché,  dans  une  étude  consacrée  aux  contractures  et  hyper- 
tonies  (2),  à  dégager  les  caractères  propres  aux  spasmes  wilsoniens  —  il 
avait  été  préalablement  conduità  admettre  qu’un  capricieux  oppositionismé 
en  était  sans  doute  le  caractère  le  plus  physionomique.  Ce  caractère  témoi¬ 
gnait,  pensait-il,  d’une  réflectivité,  ou  si  l’on  préfère  d’une  répercussivité 
émotive  tumultueuse,  déréglée,  anarchique  ou  pour  mieux  dire  en  état 
d’involution.  Ayant  eu  l’occasion  d’étudier  uliérieurement  un  cas  de  syn¬ 
drome  de  Cécile  Vogt,  il  avait  été  frappé  d’y  retrouver  ces  mêmes  réac¬ 
tions  motrices  aussi  illogiques  qu’indomptables,  que  déclanchaient  les 
causes  les  plus  futiles  et  en  particulier  la  présence  de  témoins  et  d’obser¬ 
vateurs.  Il  y  avait  donc  bien  là,  semble-t-il,  un  caractère  de  race,  si  l’on 
peut  dire,  stigmatisant  le  comportement  de  tout  un  groupe  de  syndromes 
extrapgramidaux . 

De  là  à  imaginer  quelque  épreuve  nouvelle  qui  mît  ce  comportement 
bien  en  évidence,  il  n’y  avait  qu’un  pas.  Ce  pas  fut  encore  franchi  par  l’un 

(1)  Voir  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  juin  1935,  p.  398-401. 

(2)  J.  Froment.  Contractures  et  hypertonies.  Ce  qui  caractérise  et  différencie  leurs 
principaux  types  cliniques.  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  Juin  1931,  p.  363-376.  ^'oir 
notamment  le  tableau  où  sont  mises  en  regard  les  modalités  et  les  causes  de  variations  qui 
opposent  respectivement  et  tout  autant  caractérisent  à  côté  des  hypertonies  pyrami¬ 
dales  tendinéo-réflexes  et  cutanéo-réflexes,  les  hypertonies  extra-pyramidales  parkinso¬ 
niennes  et  wilsoniennes. 
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de  nous  qui,  toujours  à  propos  de  la  même  malade,  proposa  l’épreuve  du 
«  geste  accompagné  »  (1),  qui  se  révéla  aussitôt  singulièrement  significa¬ 
tive. 

Dans  l’épreuve  du  verre,  par  exemple,  celui-ci  fut  alternativement  pris, 
porté  aux  lèvres,  puis  remis  sur  la  table  ;  sans  aide  d’abord,  puis  avec 
aide.  Le  bras  du  malade  était  alors  en  cours  d’acte,  soutenu,  guidé,  con¬ 
tenu,  accompagné  par  l’observateur. 

L’épreuve  du  geste  accompagné  franchement  oppose  —  ainsi  qu’en  té¬ 
moigne  le  film  cinématographique  que  nous  montrons  —  le  tremblement 
d’action  de  la  sclérose  en  plaques  et  celui  de  la  pseudo-sclérose  ;  s’il  apaise 
il  ne  fait  qu’exaspérer  l'autre. 

Le  tremblement  de  type  cérébelleux  grandement  bénéficie  du  geste  ac¬ 
compagné.  A  bien  peu  près,  toute  oscillation  du  bras  de  la  sclérose  en 
plaques  ainsi  disparaît,  l’acte  s’y  normalise. 

Tout  au  contraire,  le  bras  de  la  pseudo-sclérose  alors  s’affole  et  se  cabre 
aous  la  main  qui  le  guide.  Plus  celle-ci  cherche  à  contenir  les  oscillations 
du  bras,  à  le  maintenir  dans  le  droit  chemin,  plus  elle  suscite  des  résis¬ 
tances  et  l’incite,  semble-t-il,  à  la  lutte,  suscitant  un  oppositionisme 
aussi  involontaire  que  violent  et  contradictoire.  Plus  le  malade  veut  do¬ 
cilement  obéir  et  s’appliquer  à  bien  faire,  plus  il  met  son  bras  en  rébel¬ 
lion. 

S’agit  il  vraiment  là,  comme  nous  inclinerions  à  le  penser,  d’un  carac¬ 
tère  habituel  de  la  pseudo-sclérose,  nous  n’oserions  encore  l’affirmer  ; 
bien  que  nous  l’ayons  retrouvé,  on  ne  peut  plus  net,  dans  les  trois  cas  de 
pseudo-sclérose  qu’il  nous  a  été  donné  d’étudier  (obs.  de  J.  Froment, 
P-  Bonnet  et  Masson  ;  obs.  de  Paliard  et  Lecuire  ;  obs.  de  A.  Dévie).  De 
Ces  trois  cas,  deux  —  le  premier  qui  a  été  publié,  et  le  dernier  qui  est  en¬ 
core  inédit  —  sont  mis  en  scène  dans  le  film  de  cinématographie  compa¬ 
rée  que  nous  venons  de  montrer  et  d’analyser.  Dans  le  dernier  fait 
(pseudo-sclérose  très  accusée)  le  même  oppositionisme  s’observe  exaspéré 
par  le  geste  accompagné,  qu’il  s’agisse  de  l’épreuve  du  verre  ou  de  celle 
du  doigt  sur  le  nez. 

Ne  convenait-il  pas,  faisant  appel  à  la  cinématographie,  de  mettre  ainsi 
en  regard  le  comportement  si  significatif  de  ces  deux  cas  de  pseudo-sclé¬ 
rose  mis  à  l’épreuve  du  verre,  geste  libre  et  geste  accompagné,  en  y 
opposant  le  comportement  dans  les  mêmes  conditions  d’un  tremblement 
de  type  cérébelleux  ?  Et  ne  convenait-il  pas  encore  de  compléter  ces  do¬ 
cuments  vraiment  saisissants  en  projetant  les  autochromes  reconstituants 


(1)  J.  Froment  et  Ghanial.  Le  tremblement  intentionnel  et  le  signe  du  «  geste  ac¬ 
compagné  ».  Soc.  Méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  14  mai  1935. 

J.  Froment,  G.  Ghanial  et  M”®  A.  Feyeux.  Répercussivité  émotive  et  spasmes 
nypertoniques  des  syndromes  striés.  Leurs  modalités.  XXXIX^  Congrès  des  Médecins 
onénisles  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française,  Bruxelles,  juillet 
Comptes  rendus,  Paris,  Masson,  1935,  p.  553-557.  Après  l’épreuve  du  verre, 
bras  libre  et  bras  accompagné,  nous  avons  fait  appel  ici  aux  épreuves  comparées  d’écri¬ 
ture  sans  témoin,  devant  témoin,  main  libre  et  main  guidée.  Les  constatations  faites  dans 
Ces  diverses  épreuves  se  superposent  et  se  confirment. 
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aussi  exactement  que  possible  l’aspect  du  cercle  vert  cornéen  de  ces  deux 
pseudo-scléroses,  rapprochés  d’un  troisième  autochrome  figurant  le  cer¬ 
cle  vert  cornéen  d’un  jeune  wilsonien  (obs.  de  P.  Bonnet  et  Bourrât). 
Dans  l’état  actuel  de  nos  recherches,  nous  nous  croyons  jusqu’à  plus 
ample  informé  autorisé  à  adopter  les  conclusions  suivantes  : 

Main  qui,  tremblante,  rétive,  même  soutenue  et  guidée,  se  refuse  et  se  cabre, 
qui  d’autant  plus  violemment  se  met  en  rébellion  que  plus  on  cherche  à  con¬ 
tenir  ses  oscillations  et  à  les  maîtriser  —  non  moins  qu’ anneau  vert  cornéen  — 
trahit  la  pseudo-sclérose. 

Ces  gestes  oppositionistes,  bloquant  et  ligotant  les  membres  au  mo- 
mentde  l’action,  les  obligeant  à  guetter  pour  agir  un  moment  d’accalmie, 
ne  sont  sans  doute  que  conséquence  du  dérèglement  de  la  répercussivité 
émotive  et  témoignent  dans  la  pseudo-sclérose,  comme  dans  la  maladie  de 
Wilson  et  le  syndrome  de  C.  Vogt,  de  la  désorganisation  des  réflectivités 
qui  sont  à  sa  base. 

Il  y  a  là,  quoi  qu’on  en  ait  pu  dire  et  penser,  rien  de  comparable  à  ce 
qui  se  passe  chez  l’hystérique.  L’émotion  prépare  le  terrain  à  l’accident 
pithiatique  et  lui  donne  un  thème  qui.  par  la  suite,  se  développera  et 
s’organisera  dans  la  sphère  rationnelle.  Bien  différente  est  la  réaction  de 
l’extrapyramidal  que  l’émotion,  un  instant,  sans  plus,  met  en  branle, 
sans  qu’aucune  organisation  psychique  s’ensuive.  Ne  faut-il  pas  opposer 
«  l’émotion  constructive  »  de  l’hystérie  à  «  l’émotion  simplement  révul¬ 
sive  »  du  strié  ? 

La  première,  consciemment  ou  inconsciemment,  organise  tout  un  sys¬ 
tème,  mais  reste  à  la  merci  d’une  contre-suggestion  habile  qui  définitive¬ 
ment  peut  la  congédier,  pour  peu  que  l’accident  pithiatique  se  soit  déve¬ 
loppé  sur  fond  organique  physiologique  et  mental  normal  ou  semi-normal. 
La  deuxième,  par  contre,  si  violemment  qu’elle  bouleverse  et  convulse  la 
musculature,  n’est  que  réaction  à  ondes  courtes.  Si  elle  peut  encore,  dans 
certains  cas,  être  un  peu  modifiée  par  voie  psychique,  en  se  laissant  provi¬ 
soirement  et  conditionnellement  apprivoiser,  si  l’on  peut  dire,  il  ng  a  là 
que  résultats  fort  précaires,  très  incomplets  et  éminemment  instables.  Ces 
réactions  émotives  striées  résistent,  en'fin  de  compte,  à  toute  contre-sug¬ 
gestion  si  habile  et  si  tenace  fût-elle  :  dans  aucun  cas  on  n’a  pu  définitive¬ 
ment  les  évincer. 

Tous  ces  spasmes  oppositionistes  que  l’on  ne  peut  exactement  imiter 
doivent  correspondre  en  dernière  analyse  à  de  véritables  signes  objec¬ 
tifs  (!  ',  tels  que  Babinski  les  concevait. 


(1)  J.  Froment.  Comment  et  où  rechercher  les  signes  objectifs  caractéristiques  des 
divers  syndromes  striés.  XXXIX^  Congrès  des  Médecins  atiénistes  et  neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française,  Bruxelles,  juillet  1935.  Comptes  rendus,  Paris, 
Masson,  p.  557  à  563. 

J.  Froment.  Ce  que  décèle  l’étude  physio-clinique  des  syndromes  extra-pyramidaux 
et  ce  qui  objectivement  les  caractérise.  Acta  Neuro-pathologica  in  honorem  Ludovici 
Punsepp,  LX,  1935. 
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Compression  médullaire  et  ostéite  fibrokystique  de  Recklinghausen 

au  cours  d’une  sarcomatose  de  Kaposi,  par  MM.  Henri  Roger 
Paul  Vigne  (de  Marseille). 

L  affection  cutanée,  décrite  en  1870  par  Kaposi  et  étudiée  pour  la  pre- 
>iiière  fois  en  France  par  Léon  Perrin  dans  sa  thèse  (Paris,  1886)  sur  la 
sarcomatose  cutanée,  est  assez  rarement  observée  en  France  :  un  certain 
nombre  de  cas  ont  été  cependant  recueillis  dans  la  région  marseillaise. 

Une  triple  caractéristique,  clinique,  évolutive,  anatomopathologique 
individualise  bien  ce  type. 

Il  s’agit  de  tumeurs  intradermiques  et  hypodermiques,  de  coloration 
■violacée,  de  consistance  assez  dure,  dont  les  dimensions  varient  entre  un 
petit  pois  ou  une  grosse  noix,  dont  le  nombre  se  chiffre  parfois  par  cen¬ 
taine.  Elles  se  réunissent  parfois  en  placards  œdémateux. 

Le  début  se  fait  par  les  extrémités.  La  maladie  évolue  par  poussées. 
Les  tumeurs  se  multiplient.  Le  plus  souvent  elles  s’affaissent,  se  décolo- 
l’ent  et  disparaissent.  La  marche  est  lente,  s’étendant  sur  plusieurs  années. 
L  évolution  est  souvent  fatale. 

L’examen  histologique  permet  de  classer  cette  maladie  parmi  les  angio¬ 
matoses.  Une  zone  superficielle,  uniquement  vasculaire,  est  constituée 
par  de  grosses  dilatations  vasculaires  et  de  longues  fentes  lymphatiques. 
La  zone  profonde,  à  côtédedilatations  vasculaires  à  parois  minces  comme 
<Ians  la  zone  précédénte,  contient,  d  une  part,  de  nombreux  capillaires 
néoformés  (avec  un  endothélium  à  couche  unique  de  cellules  claires)  et 
^es  vaisseaux  plus  Importants  à  paroi  plus  épaisse  avec  un  endothélium  à 
plusieurs  couches  entouré  d’un  anneau  de  collagène  ou  même  de  fibres 
musculaires,  d’autre  part  des  cellules  fusiformes,  à  noyaux  allongés,  bou- 
■‘linés,  bien  colorables,  finement  granuleux,  souvent  en  travers,  qui  limi¬ 
tent  les  zones  vasculaires. 

U  est  exceptionnel  de  voir  la  sarcomatose  de  Kaposi  présenter  des 
■complications  nerveuses  et  osseuses.  C’est  pourquoi  nous  croyons  inté¬ 
ressant  depublier  l'observation  suivante  : 

Can...  Pierre,  âgé  de  50  ans,  navigateur,  originaire  de  Corse,  entre  à  la  clinique  der¬ 
matologique  fin  juillet  1931  pour  sarcomatose  de  Kapoii. 

Le  début  s’est  fait  il  y  a  neuf  ans  par  l’apparition  de  petites  nodosités,  rougeâtres, 
indolores—  de  la  dimension  d’une  tète  d’épingle,  au  cou  de  pied  droit  et  à  la  face 
<lorsale  de  la  main  droite.  Ces  nodosités  ilisparurent  au  bout  de  2  ans. 

Puis  évoluèrent  de  nouvelles  tumeurs,  disséminées  sur  les  membres  supérieurs,  au 
tronc,  an  cou,  et  surtout  à  la  jamlie  droite,  où  elles  atteignaient  la  grosseur  d’une  noi¬ 
sette.  Elles  durèrent  3  ans  et  demi  et  laissèrent  des  cicatrices  rougeâtres. 

h  y  a  4  ans,  survient  une  poussée  de  nouveaux  éléments  sur  les  paupières,  le  coin 
des  lèvres,  la  langue,  la  voile  du  palais,  les  organes  génitaux,  la  main  gauche  ;  au  bout 
d’un  certain  temps  une  partie  des  éléments  disparurent. 

L’entrée  du  malade  à  l’hôpital  coïncide  avec  l’éruption  de  nouvelles  nodosités  aux 
cuisses,  à  la  région  temporale  et  mastoïdienne  droite. 

L’exumen  complet  des  téguments  montre  :  de  petits  éléments  rouge  violacé,  de  con¬ 
sistance  dure,  à  aspect  de  grains  de  iilomb  enchâssés  dans  la  peau  et  disséminés  en 
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amas  sur  divers  points  du  corps,  —  des  nodules  de  même  coloration,  mais  lus  volu¬ 
mineux  (de  la  dimension  d’une  bille),  arrondis,  plus  tdastiques,  mais  aussi  plus  rares, 
—  des  placards  lie  de  vin,  o(i,  sur  un  fond  induré  et  œdémateux  font  saillie  de  petits 
bourffeons  confluents,  —  enfin  des  éléments  plus  aplatis,  de  coloration  cuivrée  ou  même 
de  simples  taches,  peu  inliltrées,  jaune  gris  sale,  qui  doivent  être  considérées  comme 


les  termes  de  régression  et  dépigmentation  des  éléments  précédents.  Ces  divers  élé¬ 
ments  sont  indolores  :  quelques-uns,  les  plus  jeunes,  présentent  cependant  une  certaine 
sensibilité  à  la  pression. 

Ces  néoformations  sont  disséminées  à  peu  prés  sur  tout  le  corps  :  peu  nombreuses 
sur  le  tronc,  elles  sont  multiples  au  niveau  de  la  face  (où  elles  respectent  le  nez  et  le 
cuir  chevelu)  et  au  niveau  des  membres,  surtout  des  membres  inférieurs,  plus  parti¬ 
culièrement  du  membre  inférieur  droit  (semis  de  granulations  à  la  fesse  et  à  la  cuisse, 
larges  placards  de  la  face  antéro-externe  de  la  Jambe  et  du  dos  du  pied),  mais  également 
des  membres  supérieurs  avec  prédominance  à  la  racine  des  épaules  et  sur  les  mains 


r.ÉA.\CE  DU  2S  MAI  1936 


(cinquième  cloif^t  de  la  main  ffauclie  boudiné).  On  rencontre  quelques  néoproductions 
sur  les  muqueuses,  quel(pies  noduies  dans  l’épaisseur  des  lèvres,  quelques  macules 
i^oses  sur  la  langue  et  le  voile  du  iialais. 

Durant  les  quelques  mois  où  le  malade  est  observé,  on  assiste  à  l’apparition  de  quel- 
lues  éléments  et  à  l’atténuation  ou  à  la  disparition  de  quelques  autres. 

Le  malade,  qui  a  été  traité  antérieurement  à  Tunis  par  la  radiothérapie  des  lésions 
les  plus  accusées  et  de  la  colonne  vertébrale,  trouve  grand  prolit  d’aiq)lication  de  neige 
carbonique  sur  ses  tumeurs. 


Diverses  biopsies  ont  été  pratiquées.  Voici  à  titre  d’exemple  la  descriplion  histolo¬ 
gique  de  Tune  des  tumeurs  les  plus  récemment  api)arues.  Au-dessous  d’un  épiderme 
‘listendu  et  à  basaie  rectiligne,  on  note  dansle  derme  de  grosses  dilatations  vasculaires, 
au-dessous  et  à  droite,  la  tumeur.  . 

Les  dilatations  vasculaires  sont  de  type  angiomateux,  grandes  cavités  plus  ou  moins 
"'ulliioijées,  quelques  fentes  longues  et  étroites.  Les  parois  sont  formées  iTun  endothé¬ 
lium  extrêmement  mince,  à  une  seule  assise  de  cellules.  Ils  sont  remplis  de  globules 
rouges.  Ces  dilatations,  situées  au-dessus  et  de  chaque  côté  de  la  tumeur,  lui  font 
Comme  une  enveloppe  caverneuse. 

La  tumeur,  à  la  fois  dermique  et  hypodermique,  est  formée  de  travées  irrégulière¬ 
ment  dirigées.  Ces  travées  sont  formées  de  cellules  fusiformes  à  noyaux  allongés, 
granuleux,  bien  colorables.  Elles  délimitent  des  espaces  très  vascularisés  avec  de  gros 
capillaires.  On  voit  nettement  sur  la  coupe  la  disposition  périvasculaire.  Les  vais¬ 
seaux  de  la  profondeur  ont  des  parois  très  épaisses  avec  un  gros  endothélium  formé  de 
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p(usieurs  assises  de  cellules,  avec  un  épais  anneau  de  collagène  qui  se  continue  avec 
la  trame  collagène  générale. 


En  dehors  de  ces  lésions  cutanées  qui  ne  peuvent  pas  être  rattachées 
<|u’à  de  la  sarcomatose  de  Kaposi  (1),  nous  devons  signaler  l’existence 


3. 


chez  notre  malade  de  désordres  viscéraux  (hémorragie  intestinale)  avec 
mauvais  état  général,  de  lésions  osseuses  et  de  troubles  nerveux  à  type 
de  paraplégie. 

1“  Hémorragie  inlesUnale  el  mauvais  étal  général.  Si  le  malade  entre  à  riiôpitat 
lin  juillet  1931,  c’est  moins  à  cause  d’une  nouvelle  poussée  évolutive  de  la  lésion  cutanée 
qu’à  cause  d’un  alTaiblissement  de  son  état  général. 


(1)  Nous  n’insisterons  pas  sur  ces  lésions  cutanées  dont  la  description  plus  complète 
pourra  être  retrouvée  a  l’observation  X  delathèsede  notre  élève  Pédat  (Marseille,  1932). 
Nous  renvoyons  à  ce  travail,  pour  plus  amples  renseignements,  sur  cette  curieuse  aftec-* 
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Il  a  présenté  en  effet  en  mars-avril  1931  d’abord  des  douleurs  lombaires  vives,  puis 
des  hémorragies  inleslinalcs  (à  type  de  mélæna)  qui  se  sont  répétées  durant  une  dizaine 
de  jours.  Ces  hémorragies  paraissent  avoir  été  assez  abondantes  pour  entraîner  un 
état  vertigineux  et  semi-syncopal  et  nécessité  un  alitement  durant  un  mois  et  une  assez 
longue  convalescence.  Un  examen  des  selles,  pratiqué  à  cette  époque,  n’aurait  pas 
montré  d’amibes  ni  de  kystes. 

Depuis  lors,  quoique  ses  fonctions  digestives  se  fassent  bien,  Can...n’a  pu  reprendre 
son  travail  ;  car  il  est  faible,  il  s’essouffle  facilement,  il  n’a  pas  d’appétit. 

■L’examen  montre  une  teinte  cireuse  des  téguments  (sur  laquelle  tranche  plus  vive¬ 
ment  l’aspect  rouge  violacé  de  ses  tumeurs).  La  numéralion  des  globules  montre  un 
certain  degré  d’anémie  :  3.999.600  le  27  juillet,- 4.123.000  le  20  août  1931.  Les  globules 
Wancs  sont  en  nombre  de  12.300  fm  juillet  avec  73  poly,  1  eosino,  19  mono  et  7  lympho 
cl  de  9.300  fm  août  avec  68  poly,  1  eosino,  21  mono  et  10  lympho.  Le  temps  de  coagu- 
dtion  est  de  14  minutes,  lé  temps  de  saignement  de  4  minutes  30  secondes. 

L’examen  viscéral  ne  montre  aucun  symptôme  anormal.  La  tension  artérielle  est 
de  14-8.  Le  malade' présente  un' état  subfébrile. 'La  réaction  de  B.-W.  est  négative  dans 


le  sang.  • 

Dans  les  antécédents  du  malade,  nous  ne  trouvons  aucune  maladie  antérieure  sus¬ 
ceptible  d’expliquer  ces  hémorragies,  aucune  syphilis,  quoique  la  femme  soit  en  trai¬ 
tement  pour  syphilis  :  3  enfants  sont  vivants,  un  est  mort-né.  Le  père  et  la  mère  sont 
diorts  âgés..  Signalons  une  syndàctylie  symétrique  des  2®  et  3®  orteils,  à  caractère  fa- 
diilial.  . 


Pareilles  complications  hémorragiques  ne  sont  pas  exceptionnelles 
clans  la  sarcomatose  de  Kaposi.  Epistaxis,  hémoptysies  sont  signalées 
par  Léon  Perrin,  ainsi  que  d’autres  symptômes  :  toux,  vomissements, 
diarrhée  et  sont  attribués  à  des  métastases  viscérales  de  la  maladie.  Ka- 
fosi,  dans  ses  cas  princeps,  signale  des  tumeurs  hémorragiques  dans  les 
Poumons,  le  foie,  là  rate,  le  cœur,  l’intestin.  Les  protocoles  d’autopsie 
d  un  assez  grand  nombre  d’observations  récentes  ne  nientionnent  cepen¬ 
dant  pas  pareille  généralisation  de  la  makdie. 
fiien  plus  exceptionnelles  sont  les  complications  osseuses. 

2“  Ostéite  flbrokgstique.de  Recklinghausen.  Au  cours  de  l’examen  complet  du  ma- 
dde,  l’on  est  frappé  par -une  douleur  à  la .  pression  de  la  partie,  moyenne  du  cubitus 
Toit,  douleur  paraissant  due  à  une  lésion  osseuse.  Le  malade  déclare  d’ailleurs  souf- 
cn  depuis  quelques  mois  de  cette  région,  quand  il  lait  un  effort,  ce  qui  l’empêche  de 
soulever  des  poids. 

Dne  radiographie  pratiquée  en  octobre  montre  à  la  partie  moyenne  du  cubitus  droit 
dhe  cavité  de  2  centimètres  de  long,  occupant  toute  l’épaisseur  de  la  diaphyse  et  ayant 
Soulevé  et  boursouflé  le  périoste  à  la  lace  externe  de  l’os,  sous  forme  d’un  petit  éperon 
osseux.  Cette  perte  de  substance  est  irrégulière,  formée  de  zones  arrondies  plus  ou 
®‘oins  confluentes. 

Quelques  semaines  plus  tard,  il  existe  une  véritable  géode. 

Immédiatement  au-dessus  et  au-dessous,  le  tiers  moyen  de  l’os  est  occupé  par  de 
Petites  pertes  de  substance  ovalaires,  de  dimensions  plus  restreintes.  La  structure  du 
mdius  n’est  pas  normale.  Son  homogéinité  est  parfois  diminuée,  mais  sans  formation 

oe  vacuoles. 

Devant  cette  image  de  kystes  osseux  cubitaux  droits,  nous  décidons  de  faire  ra- 
ographier  un  assez  grand  nombre  d’os  du  squelette. 

A  l’avant-bras  opposé,  il  existe,  sur  le  cubitus  gauche,  à  sa  partie  moyenne,  quatre 
Pe  ites  géodes  de  la  dimension  d’un  noyau  de  cerise,  nettement  séparées  les  unes  des 
fes.  On  en  trouve  deux  autres,  moins  accusées,  sur  le  radius  gauche,  à  l’union  du 
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tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  ;  dans  son  ensemble,  le  radius  surtout  à  sa  partie 
moyenne  et  inférieure,  présente  une  opacité  anormale. 

A  part  une  légère  décalcification  et  2  à  3  petites  lacunes  des  épiphyses  intérieures, 
les  deux  humérus  n’offrent  aucune  anomalie  de  structure.  Les  os  du  carpe  sont  légè- 
rement  poreux. 

Aux  membres  inférieurs,  la  cavité  médullaire  des  fémurs  décalcifiée  contraste  avec 
une  coque  périphérique  plus  dense  et  plus  large.  Une  petite  lacune  est  esquissée  à 
l’union  du  tiers  intérieur  et  du  tiers  moyen  du  fémur  droit  près  du  bord  postérieur. 

Le  crâne  est  tout  entier  criblé,  aussi  bien  à  la  base  qu’à  la  voûte,  de  petites  lacunes 
arrondies,  dont  les  plus  grandes  ont  les  dimensions  d’une  lentille  à  un  haricot.  A  peine 
une  ou  deux  d’entre  elles  offrent  une  très  légère  condensation  osseuse  linéaire  à  leur 
pourtour.  11  y  a  lieu  de  remarquer  la  différence  entre  les  deux  mastoïdes,  la  droite 
étant  occupée  en  entier  par  une  grande  cavité,  qui  la  gonfle  et  l’hypertrophie.  La  selle 
turcique  est  normale.  Le  massif  osseux  facial  est  lui  aussi  parsemé  de  vacuoles. 

Nous  indiquerons  plus  loin  les  lésions  vertébrales. 

Enfin,  au  cours  de  l’hospitalisation  du  malade,  celui-ci  ressent,  un  jour,  en  faisant 
un  effort  pour  se  soulever  dans  son  lit,  une  brusque  douleur  au  tiers  moyen  de  la  cla¬ 
vicule  gauche.  La  radiographie  montre  qu’il  s’agit  d’une  fracture  spontanée  au  niveau 
d’une  géode  de  2  c.  et  demi  de  long,  occupant  la  cavité  de  l’os  :  le  fragment  interne 
présente  à  proximité  une  cavité  moins  large  et  moins  creusée,  qui  avait  été  précé¬ 
demment  entrevue  au  cours  d’une  radiographie  du  rachis.  Cette  radiographie  montre 
en  outre  une  lacune  au  niveau  de  l’acromion  et  à  l’extrémité  antérieure  de  la  première 
côte  (1). 

La  calcémie  est  de  0  gr.  116. 

De  rares  lésions  osseuses  ont  été  signalées  dans  la  sarcomatose  de 
Kaposi.  La  radio  décèle  chez  le  malade  de  Mirakiantz,  une  atrophie 
marquée  des  phalanges  de  la  main  gauche,  dont  la  décalcification  s’est 
améliorée  par  la  suite,  chez  celui  de  Jeanselme  et  Huet,  des  lésions  de 
la  tête  du  2®  métatarsien  et  du  scaphoïde,  chez  celui  de  Vigne,  une  légère 
atteinte  du  périoste  au  niveau  delà  diaphyse  des  3®,  4®  et  2® métacarpiens, 
en  particulier  de  la  main  droite. 

Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  ait  été  publié  de  cas  de  lésions  osseuses 
multiples  analogues  aux  nôtres. 

Ces  lésions  sont  constituées  surtout  par  des  pertes  de  substance,  affec¬ 
tant  plus  particulièrement  les  deux  cubitus  et  la  clavicule  droite  où  il 
existe  nettement  des  cavités,  de  dimensions  plus  ou  moins  grandes,  et  même 
au  niveau  de  la  diaphyse  du  cubitus  droit,  un  véritable  kyste  avec  bour¬ 
souflure  de  l’os  et  soulèvement  du  périoste.  L’os  est  rendu  si  fragile  que, 
sous  l’influence  d’un  effort  peu  violent,  survient  une  fracture  de  la  clavi¬ 
cule  au  niveau  d’une  de  ces  cavités.  Les  autres  os  longs  sont  moins  at¬ 
teints,  mais  leur  structure  osseuse  est  modifiée,  avec  pour  les  fémurs 
léger  épaississement  de  la  corticale  et  raréfaction  de  la  médullaire. 

Une  mention  toute  spéciale  doit  être  réservée  au  crâne  criblé  de  petites 
pertes  de  substance,  et  avec,  au  niveau  de  la  mastoïde  droite,  un  véritable 
kyste  osseux. 

Dans  quel  cadre  nosologique  rentrent  de  pareilles  lésions  radiogra¬ 
phiques  ? 

(1)  Les  radios  de  ce  malade  ont  été  présentées,  en  collaboration  avec  le  D’’  Huguet 
radiologiste  des  hôpitaux,  à  la  Soc.  de  radiol.  du  littoral  méditerranéen,  1932. 
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Evoluant  au  cours  d’une  affection  dénommée  sarcomatose  et  susceptible 
défaire  des  généralisations  viscérales,  on  pense  tout  de  suite  à  la  possi¬ 
bilité  de  métastases  osseuses.  Mais,  à  notre  connaissance,  tout  au  moins, 
pareilles  localisations  osseuses  n’ont  pas  été  signalées  dans  les  autopsies 
de  sarcomatose  de  Kaposi.  D’autre  part,  les  images  radiographiques  de 
notre  malade  ne  ressemblent  nullement  à  celle  des  métastases  néoplasi¬ 
ques  qu'on  peut  voir  dans  certains  cancers  ostéophites  comme  celui  du 
sein  ou  de  la  prostate  :  elles  diffèrent  de  l’aspect  pagétoïde  des  os  cons¬ 
taté  en  pareil  cas,  aspect  fait  d’un  mélange  de  raréfaction  et  de  proliféra¬ 
tion  osseuse.  Même  dans  les  cas  où  le  cancer  secondaire  des  os  s’accom- 
pagnede  fracture  spontanée,  il  n’y  a  pas  habituellement  de  cavité  kystique 
aussi  nettement  délimitée  que  par  exemple  au  niveau  du  cubitus  ou  de 
la  masto'ide  de  notre  malade. 

Notre  cas  se  rapproche  beaucoup  plus  par  ses  logettes  creusées  dans 
l’os,  par  ses  formations  kj^stiques  du  cubitus  droit  et  de  la  mastoïde 
droite,  de  la  maladie  fibrokystique  de  Recklinghausen. 

Pareil  diagnostic  entre  néoplasme  secondaire  des  os  et  maladie  de 
Recklinghausen  est  parfois  difficile.  D’après  Lièvre,  dans  sa  thèse  classi¬ 
que  sur  l’ostéose  parathyro'idienne  et  les  ostéopathies  chroniques,  les 
lacunes  néoplasiques  sont  creusées  à  l’emporte-pièce  sans  qu’aucune 
structure  osseuse  y  soit  visible  ;  elles  se  raccordent  sans  transition  avec 
le  squelette  sans  ligne  de  bordure,  sans  remaniement  architectural.  Dans 
certains  cas  seule  l’intervention  exploratrice  soit  sur  le  squelette,  soit 
même  sur  la  région  parathyroïdienne  permettrait  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  nosologique  de  notre  cas  est  rendu  encore  plus  difficile 
par  les  données  de  la  radiologie  rachidienne. 

4u  rachis,  sur  la  radio  de  face,  il  existe  entre  D8  et  DI 0,  une  vertèbre  qui  est  aplatie 
en  galette  avec  disparition  des  disques  sus-  et  sous-jacents.  De  l’angle  inférieur  droit  de 
D8  part  une  formation  exubérante  un  peu  floue;  pareille  néoformation  se  voit  du  côté 
gauche,  mais  moins  nette.  Il  existe  en  outre  une  ombre  en  fuseau,  un  peu  plus  large  à 
gauche  qu’à  droite  et  plus  étendue  en  hauteur  du  côté  gauche  (à  droite  elle  va  de  D7  à 
Dll,  à  gauche  de  D5  à  DU). 

Bec  de  perroquet  unissant  les  angles  droits  de  DlO-Dll,  moins  nets  à  gauche.  Dans 
l’ensemble,  décalcification  vertébrale. 

Sur  le  profil,  la  vertèbre  coincée,  réduite  en  galette,  présente  des  formations  striées 
horizontales  qui,  surtout  à  la  partie  postérieure,  limitent  de  petites  logettes.  Cette  ver¬ 
tèbre,  très  aplatie,  déborde  en  avant  et  en  arrière  la  face  antérieure  et  postérieure  des 
autres  corps  vertébraux. 


11  n’est  pas  douteux  que  pareil  tassement  vertébral  donne  au  premier 
abord  l’impression  d’un  néo  secondaire  du  rachis.  Cependant,  quand  on 
examine  la  vertèbre  aplatie,  on  remarque  l’existence  des  logettes,  qui 
semblent  dues  à  une  porose  ostéokystique  particulière,  à  une  localisa¬ 
tion  vertébrale  de  la  maladie  de  Recklinghausen  (Kinzel.  Arch.  f.  Klin. 
Chir.,  4  mai  1922). 

A  la  rigueur,  puisque  la  sarcomatose  de  Kaposi  est  une  angiomatose, 
on  pourrait  rapprocher  l’aspect  particulier  en  logettes  de  cette  vertèbre 
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de  l’aspect  poreux  il  est  vrai  assez  différent  de  l’angiome  vertébral, 
dont  diverses  observations  ont  été  publiées  (en  particulier  par  l’un  de 
nous  [Arch.  de  Méd.  gén.  el  col.,  1932,  p.  433-439),  mais  nous  ne  connais¬ 
sons  pas  d’angiomatose  généralisée  au  système  osseux. 

Si  l’on  admet  dans  notre  cas  l’existence  d’une  maladie  de  Recklinghau- 
sen,  une  question  se  pose  :  quels  sont  ses  rapports  avec  la  sarcomatose 
de  Kaposi  ?  Il  paraît  peu  rationnel  de  ne  croire  qu’à  une  simple  coïnci¬ 
dence.  Et  l’hypotbèse  la  plus  vraisemblable  qui  s’offre  à  l’esprit  est  celle 
d’une  métastase  ou  d’une  activation  paratbyroïdienne  de  la  sarcomatose. 
qui  aurait  entraîné  une  maladie  osseuse  de  Recklinghausen.  Wajoner. 
{Arch.  f.  Klin.  chir..  22  octobre  1930,  p.  671-682),  a  signalé  des  cas  d’os¬ 
téite  fibreuse  dans  les  métastases  cancéreuses  des  os. 

Toutefois,  le  problème  a  été  encore  compliqué  ces  derniers  temps  par 
la  publication  d’observations  comme  celles  de  Welti,  Huguenins  et  Plaça 
(Association  française  pour  l’étude  du  cancer,  13  mars  1935),  d’Etienne 
Bernard,  Boyer,  Porge  et  Gauthier-Villars  (Soc.  Méd.  Hôp.,  1935, 
p.  618-629)  où  des  bgures  rappelant  l’ostéite  kystique  étaient  dues  à  des 
métastases  néoplasiques  vérifiées  à  l’examen  histologique  et  où  il  existait 
en  même  temps  de  l’hypercalcémie  et  une  hyperplasie  paratbyroïdienne. 
A  la  suite  de  ces  constatations,  on  peut  se  demander  si  la  tendance 
ostéophile  de  certains  cancers  ne  serait  pas  due,  sinon  à  une  localisation 
néoplasique,  tout  au  moins  à  une  sensibilisation  de  la  parathyroïde,  qui, 
en  déterminant  de  l’ostéoporose  plus  ou  moins  kystique,  faciliterait  la 
localisation  des  métastases  au  niveau  des  os  «  loci  minoris  resistantiae  ». 
Mais,  suivant  les  idées  de  Klemperer  (Surg.  ggn.  and  obst.,  janvier  1923), 
les  auteurs  attribuent  en  pareil  cas  l’hypercalcémie  à  la  libération  du 
calcium  due  à  la  destruction  osseuse.  L’hyperplasie  paratbyroïdienne, 
au  lieu  d’être,  comme  dans  l’ostéose  paratbyroïdienne,  la  cause  de 
cette  hypercalcémie,  lui  serait  ici  au  contraire  secondaire  :  il  s’agirait 
probablement  d’une  tentative,  sans  résultat,  pour  combattre  le  déficit 
calcique. 

Devant  ces  opinions  discordantes,  il  est  difficile  de  conclure  dans 
notre  cas,  en  l’absence  de  toute  autopsie. 

Une  autre  complication  aussi  insolite  mérite  (d’être  étudiée  :  celle  d’une 
atteinte  nerveuse,  d’une  compression  médullaire. 


3»  Compression  médullaire. 

Le  début  .s’est  tait,  il  y  a  trois  mois  environ,  par  de  vives  douleurs  dorso-lombaires 
en  ceinture,  qui  ont  été  ultérieurement  suivies  d’une  parésie  des  membres  inférieurs 
ayant  débuté  par  le  membre  gauche,  avec  dérobement  de  ce  membre.  La  parésie 
s’est  accentuée  au  début  d’octobre. 

Le  15  octobre,  les  douleurs  persistent  à  la  région  dorso-lombaire,  accentuées  par  les 
mouvements. 

Le  malade  fait  dilTicilement  quelques  pas,  fortement  soutenu  par  deux  aides  :  il 
traîne  la  jambe  gauche.  Il  soulève  à  peine  les  membres  inférieurs  au-dessus  du  plan  du 
lit  :  la  parésie  atteint  tous  les  segments,  plus  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Il 
existe  un  léger  degré  de  contracture.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  sans  clonus. 
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mais  avec  Babinski  plus  intense  à  gauche  et  avec  ébauche  de  réflexe  de  défense.  Les 
crémastériens  et  les  abdominaux  sont  abolis. 

Il  existe  du  retard  de  la  miction  qui  ne  peut  s’effectuer  que  dans  la  position  assise, 
parfois  de  l’urgence  qui  entraîne  de  l’incontinence.  L’impuissance  sexuelle  est  complète 
depuis  plusieurs  mois. 

Une  hypoesthésie  des  membres  intérieurs  remontant  jusqu’au  niveau  du  segment 
médullaire  prédomine  du  côté  droit  :  ébauche  de  Brown-Séquard. 

La  colonne  vertébrale  est  enraidie  dans  la  région  dorso-lombaire  où  la  percussion  ré¬ 
veille  une  douleur  assez  nette  au  niveau  de  D9-D10. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  et  de  la  face,  il  n’y  a  aucune  manifestation  nerveuse 
pathologique.  Vision  et  audition  sont  bonnes.  Les  pupilles  sont  égales,  régulières  et 

contractiles. 

La  radiographie  du  rachis  dorsal  montre  l’aplatissement  déjà  signalé  de  D9. 

Un  mois  plus  tard  la  paraplégie  est  complète  avec  contracture  en  extension,  mouve¬ 
ments  automatiques  spontanés  prédominant  à  gauche,  Babinski  sans  clonus,  réflexes 
de  défense  exagérés,  anesthésie  presque  complète. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  offre  une  dissociation  albuminocytologique  considérable, 
1  gr.  60  d’albumine  pour  8  lymphos  par  mm.  Le  B.-W.  est  négatif.  La  manœuvre  de 
Queckenstedt-Stookey  montre  un  blocage  complet.  La  compression  abdominale  lait 
contraire  varier  la  pression  rachidienne  du  simple  au  double. 

Il  s’agit  donc  d’une  compression  médullaire  indubitable,  certainement  en  rapport 
®vec  la  lésion  de  D9  constatée  à  la  radiographie. 

Le  malade  a  été  dirigé  pour  radiothérapie  sur  le  centre  anticancéreux  et  nous  avons 
appris  qu’il  y  était  mort  deux  à  trois  mois  après  sans  qu’il  ait  été  possible  de  pratiquer 
®on  autopsie. 


A  notre  connaissance,  nous  n’avons  vu  signaler  aucune  complication 
diédullaire  analogue  dans  la  sarcomatose  de  Kaposi. 

Pautrier  et  Diss  (Soc.  de  derm.  et  syph. ,  fév.  et  nov.  1928)  ont  insisté 
sur  l’existence  entre  les  vaisseaux  néoformés  de  fibres  amyéliniques  et  de 
cellules  de  Schwann  ;  Hudelo  et  Caillau  (Ann.  de  derm.,  1931,  p.  417)  ca¬ 
ractérisent  la  pseudosarcoraatose  de  Kaposi  comme  une  angiomatose  asso¬ 
ciée  à  une  prolifération  des  cellules  de  Schwann.  D’où  le  rapprochement 
entre  la  sarcomatose  de  Kaposi  et  la  neurogliomatose  de  Recklinghau- 
sen. 

^îais  peu  de  véritables  complications  nerveuses  ont  été  signalées.  Dans 
1  observation  récente  de  Sezary,  Horowitz  et  Bardin  (Soc.  dermal., 
1935,  p.  937),  le  malade  souffrait  de  douleurs  sciatiques,  les  réflexes  rotu- 
liens  étaient  abolis,  les  autres  conservés.  Le  rachis  et  le  bassin  étaient 
normaux  à  la  radiographie. 

Si  l’on  veut  attribuer  la  compression  médullaire  à  l’ostéite  fibro-kys- 
tique  de  Recklinghausen,  on  trouve  également  peu  de  documents  caracté¬ 
ristiques. 

^éri  (Progrès  Méd.,  29  mai  1929)  insiste  sur  l’absence  de  symptômes 
uerveux  ;  dans  un  cas  de  pseudoparaplégie,  l’impotence  était  due  à  une 
fracture  engrenée  du  col  du  fémur.  Lièvre  résume  la  symptomatologie 
iieuromusculaire  en  trois  signes  :  asthénie,  atonie,  hypoexcitabilité  élec- 
trique  ;  il  signale  l’impossibilité  pour  les  malades  de  soulever  les  pieds 
^n-dessus  du  plan  du  lit,  symptôme  qu’il  rapporte  à  l’asthénie  ;  on  ne 
trouverait  jamais  de  signes  indiscutables  de  lésion  nerveuse,  les  réflexes. 
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quoique  souvent  diminués,  sont  toujours  symétriques  et  il  n’y  a  pas  de 
signe  de  Babinski. 

Toutefois  Campell  (Geselsch.  f.  Nalur.  iind  Heilkande,  Dresden,  5  et 
12  déc.  1927)  signale  parfois,  dans  la  forme  sénile  de  l’ostéite  fibrokys- 
tique,  l’existence  d’une  compression  médullaire  qu’on  pourrait  rappro¬ 
cher  de  notre  cas. 

Chez  une  feipme  de  60  ans,  observée  par  Hartwich  (Vfrchoujs  Arch., 
236, 1922,  p.  61-116),  souffrant  de  douleurs  à  la  moindre  pression  des 
côtes  et  présentant  des  déformations  osseuses  et  des  fractures  spontanées, 
s’installe  une  parésie  des  membres  inférieurs  avec  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  et  rétention  d’urines.  L’autopsie  montre  d’une  part  une  ostéite  fibreuse 
de  Recklinghausen  avec  en  particulier  rachis  mou,  se  coupant  facilement 
au  couteau,  corps  vertébraux  porotiques,  travées  osseuses  par  endroits 
raréfiées  et  par  endroits  anormalement  compactes,  d’autre  part  un  ramol¬ 
lissement  de  la  moelle  dorsale  coïncidant  avec  un  ramollissement  du 
noyau  caudé  et  de  la  capsule  interne  gauche  et  avec  une  artériosclérose 
généralisée. 

Dans  un  cas  plus  récent  de  syndrome  osseux  complexe  avec  associa¬ 
tion  de  maladie  de  Paget  et  d’ostéite  fibrokystique  de  Recklinghausen, 
l’autopsie  montre  des  adénomes  éosinophiles  des  parathyroïdes  et  une 
multiplication  des  cellules  éosinophiles  de  l’antéhypophyse,  un  ramollis¬ 
sement  symétrique  et  ancien  des  corps  optostriés  auquel  doit  être  attri¬ 
buée  une  paraplégie  en  flexion.  Paviot,  Guichard,  Plauchu  et  Badinand 
(Journ.  de  Méd.  Lyon,  5  février  1936)  discutent  le  point  de  savoir  si  cette 
lésion  optostriée  a  pu  aggraver  une  ostéopathie  préexistante  ou  même 
déclancher  un  syndrome  osseux  secondaire  par  l’intermédiaire  de  l’hy¬ 
perplasie  hypophyso-paralhyroïdienne  constatée.  Ils  envisagent  la  ques¬ 
tion  d’un  centre  mésencéphalique  régulateur  du  métabolisme  du  cal¬ 
cium. 

Signalons  en  outre  comme  autre  manifestation  neurologique  de  la  ma¬ 
ladie  osseuse  de  Recklinghausen,  une  contracture  bilatérale  des  adduc¬ 
teurs  (Hoffbeinz.  Virchows  Arch.,  256,  1925,  705-735),  un  steppage  sans 
signes  objectifs  de  polynévrite  (Dawson  et  Struthers.  Edinh.  Med.  Journ-, 
30,  1923,  421-564),  une  paralysie  delà  troisième  paire  (Achard  etThiers, 
Soc.  Méd.  Hôp.  Paris.  2  juillet  1925,  p.  1019-1024). 

Métastase  cérébrale  unique  d’unmélanoblastome  de  la  petite  lèvre, 

par  MM.  H.  Roger,  M.  Mosinger,  J.  Paillas  et  A.  Jouve. 

L’intérêt  d’actualité  qui  s'attache  aux  tumeurs  cérébrales  métastatiques 
ainsi  que  la  rareté  des  observations  de  mélanome  secondaire  du  cerveau 
à  noyau  unique,  nous  incitent  à  rapporter  l'observation  suivante  : 

Seq.  Jeanne,  43  ans,  sans  antécédents  personnels  ni  héréditaires  dignes  d’être  notés, 
commence  à  présenter  en  février  1934  des  crises  nerveuses  particulières  caractérisées 
surtout  par  des  sensations  d’engourdissement,  de  battement,  qui  du  bras  gauche  s’irra¬ 
dient  à  l’hémiface,  à  l’hémitronc  et  au  membre  inférieur  gauches,  et  s’accompagnent  de 


SÉANCE  DU  28  MAI  1936 


1477 


lourdeur  de  tête  et  d’une  angoisse  considérable.  Les  premières  crises,  assez  rares,  se 
limitent  à  ces  symptômes.  Leur  durée  ne  dépasse  pas  1/4  d’heure.  Mais  ultérieurement, 
oes  paresthésies  sont  suivies  de  quelques  convulsions  du  membre  supérieur  gauche.  En 
juin,  la  malade  remarque  une  légère  faiblesse  du  membre  supérieur  gauche  dans  l’in¬ 
tervalle  des  crises,  ainsi  qu’une  impression  de  peau  morte  au  niveau  de  ce  membre  avec 
paresthésie  électrique  de  l’extrémité  des  doigts  au  contact  des  objets  qu’elle  laisse  par¬ 
fois  tomber. 

La  marche  n’est  pas  troublée,  la  malade  ayant  encore  fait  récemment  une  quinzaine 
de  kilomètres  à  pied. 

La  malade  n’accuse  aucun  autre  trouble,  et  en  particulier,  aucune  céphalée.  Mais  il 
existerait  un  amaigrissement  de  7  kg. 

Lorsqu’elle  entre  à  la  Clinique  Neurologique,  le  13  juin,  on  assiste  à  deux  ou  trois 


Fig. 


1.  —  Métastase  frontale  droite. 


«‘■•ses  analogues  à  celles  que  nous  venons  de  décrire  et  l’on  constate  des  petits  sipes 
d’hémiparésie  gauche  avec  légère  exagération  des  réflexes  sans  Babinski,  une  hémi- 
hypoesthésie  gauche  avec  élargissement  des  cercles  de  Weber,  sans  troubles  considé- 
•■ables  du  sens  stéréognosique.  L’examen  des  nerfs  crâniens  ne  montre  aucune  atteinte 
focale.  L’acuité  visuelle,  le  champ  visuel,  le  F.  O.,  la  P.  A.  R.  sont  normaux. 

L’examen  complet  de  la  malade  ne  montre  aucun  symptôme  appréciable  du  côté  des 
divers  viscères.  Mais  l’on  découvre  au  niveau  de  la  région  inguinale  droite  ^  une  tuméfac- 
tion  d’origine  ganglionnaire  mesurant  10  cm.  sur  6,  de  consistance  dure,  n  adhérant  ni  à 
ia  peau  ni  aux  plans  profonds.  Cette  tuméfaction  aurait  été  constatée  par  la  malade 
depuis  près  d’un  an.  A  la  face  interne  et  à  la  partie  antérieure  de  la  petite  lèvre  droite, 
existe  une  tumeur  violacée,  de  consistance  ferme,  de  2  cm.  sur  3.  L’exploration  du  reste 
des  téguments  montre  diverses  petites  nodosités,  dures  et  indolores,  siégeant  l’une  à  la 
••égion  basothoracique  droite,  l’autre  dans  l’hypocondre  gauche,  une  dernière  de  la  di- 
•hension  d’une  noix  au  niveau  du  cuir  chevelu. 

D’autre  part,  il  existe  des  taches  de  dépigmentaion  d’allure  vitiligineuse  disséminées 
sur  le  thorax,  le  cou,  et  dans  la  région  périorbitaire  qui  seraient  apparues  récemment. 
La  radiographie  crânienne  ne  montre  aucune  anomalie  appréciable. 

La  numération  globulaire  montre  ;  G.  R.,  5.080.000  ;  G.  B.,  4.000.  Formule  :  poly- 
neutro,  50.  Eosino,  1.  Lympho,  43.  Mono,  4.  Mono  à  grains  azurophiles,  2. 
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Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Tension  artérielle  ;  17-8.  B.-W.  néga¬ 
tif  ;  azotémie,  0,43. 

L’apyrexie  habituelle  est  troublée  par  deux  clochers  à  38»  à  huit  jours  d'intervalle. 
La  malade  refusant  une  biopsie  ganglionnaire  quitte  le  service  quelques  jours  après  son 
entrée. 

Mais  son  état  s’aggrave,  les  crises  jacksoniennes  gauches  à  début  brachial  augmentent 
d’intensité  et  de  fréquence  et  deviennent  quotidiennes,  évoluant  toujours  sans  perte  de 
connaissance.  D’autre  part,  la  parésie  s’accentue,  devient  complète  au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  incomplète  au  membre  inférieur,  mais  interdisant  la  marche.  M®®  S. 
accuse,  à  cette  période  seulement,  quelques  céphalées  légères  et  fugaces  apparaissant 


Fig.  2.  —  Bord  du  mélanome  cérébral.  Remarquer  l'importance  de  la  charge  pigmentaire  des  cellules. 


surtout  par  la  toux  et  la  position  penchée  en  avant.  L’amaigrissement  s’est  accusé  et 
l’état  général  est  déficient. 

Lorsqu’elle  entre  le  17  juillet  dans  le  Service  du  D' Combes,  à  la  Conception,  la  langue 
est  sèche,  rôtie,  le  pouls  est  rapide,  la  température  atteint  39»2,  mais  s’abaissera  par 
la  suite  !i  38». 

L’hémiparésie,  très  discrète  il  y  a  un  mois,  s’est  nettement  accentuée,  s’accompa- 
.gnant  d’une  légère  contracture  et  d’exagération  des  réflexes  mais  sans  Babinski.  La 
vision  et  l’audition  sont  normales. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  20  juillet  ramène  un  liquide  eau  de  roche  ;  ten¬ 
sion  au  Claude,  en  décubitus  latéral  27  cm.  ;  1,6  lymphocytes  par  mmc.  ;  albumine 
0,15  »/oo  ;  B.-W.  négatif. 

Dans  le  sang,  réactions  de  Hecht  et  de  Wassermann  négatives. 

L’examen  hématologique  pratiqué  le  27  juillet  devait  donner  les  résultats  suivants  : 
Numération  G.  R.,  4.100.000  ;  G.  B.,  4.800.  Formule  ;  polynucléaires,  70.  Eosinophiles. 
2.  Lymphocytes,  16.  Monocytes,  12. 

Foie,  rate,  cœur  normaux.  T.  A.  15  1/2-8. 
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Les  jours  suivants,  les  crises  convulsives  persistent.  Le  déficit  moteur  s’accentue, 
mais  ce  n’est  que  le  25  juillet,  lorsque  la  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  est  à  peu 
près  complète,  qu’apparaît  un  signe  de  Babinski. 

A  cette  époque,  la  malade  présente  du  subdélire,  et  le  l®”  août  s’installe  un  coma  vigil 
avec  température  à  39°,  qui  se  termine  le  lendemain  en  hyperthermie. 

Etude  anatomique.  —  Elude  macroscopique.  —  1°  La  tumeur  primitive  présente  le 
volume  d’une  noix  et  se  trouve  insérée  au-dessus  de  l’extrémité  antérieure  de  la  grande 
lèvre  droite,  englobant  la  partie  droite  du  clitoris.  De  consistance  très  dure,  elle  présente 
une  coloration  noir  ardoisé. 


2°  La  masse  inguinale  droite  du  volume  d’un  poing  est  entourée  dans  toute  son  éten- 
•^ue  par  une  coque  peu  épaisse.  A  l’incision  s’écoule  une  bouillie  noir-goudron,  due 
à  la  déliquescence  de  la  tumeur,  qui,  aux  coupes  successives,  se  montre  constituée  par 
une  série  de  nodules  ganglionnaires  envahis  par  le  mélanome. 

3°  Le  foie  est  volumineux  et  montre  plusieurs  nodules  métastatiques  noirâtres. 
Par  ailleurs,  il  est  dans  un  état  de  dégénérescence  graisseuse  avancée. 

4°  La  raie  et  le  pancréas  ne  présentent  rien  d’anormal. 

5°  L’utérus  est  gros  et  présente  des  nodules  fibromateux,  sous-séreux  et  pariétaux. 
La  cavité  utérine  contient  plusieurs  polypes  fibreux  dont  certains  sont  insérés  dans 
l’angle  gauche.  Les  ovaires  sont  scléreux  et  kystiques. 

6°  La  thyroïde  est  volumineuse  et  de  consistance  dure. 

7°  Les  poumons  ne  présentent  aucune  métastase. 

8°  Tandis  que  le  cerveau  gauche  n’offre  rien  d’anormal,  le  cerveau  droit  contient 
une  tumeur  volumineuse  ayant  envahi  les  méninges  de  la  zone  fronto-pariétale.  Sur 
les  coupes  vertico-frontales,  la  tumeur  présente  le  volume  d’une  grosse  noix.  De 
coloration  noire,  elle  apparaît  développée  dans  toute  l’étendue  du  cortex  fronto-pa- 
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riétal  et  se  trouve  entourée  d’une  épaisse  zone  de  ramollissement.  En  certains  points, 
elle  envahit  le  ventricule  droit  comme  elle  s’étend  en  d’autres  zones  aux  méninges. 

Examen  histologique.  —  Tumeur  primitive  :  L’épithélium  de  revêtement  malpi¬ 
ghien,  normal  en  certains  points,  est,  en  d’autres  zones,  atrophique  ou  au  contraire 
hyperplasique  avec  bourgeons  interpapillaires  profonds. 

On  constate  la  présence,  dans  de  nombreuses  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi, 
des  granulations  de  mélanine.  Le  pigment  se  retrouve  également,  en  abondance,  dans 
les  couches  de  kératine.  La  tumeur  sous-jacente  présente,  en  majeure  partie,  un  aspect 
tourbillonnant  et  fascicule,  les  faisceaux  néoplasiques  étant  constitués  de  cellules  allon¬ 
gées,  rubanées  ;  celles-ci  sont  bourrées  de  granulations  de  mélanine,  volumineuses,  à 
telle  enseigne  que  les  détails  cellulaires  sont  méconnaissables.  11  est  à  noter  que  ces  mé- 
lanoblastes  tumoraux  sont  fréquemment  pourvus  de  prolongements  épais  et  anas¬ 
tomotiques  (mélanoblastes  dendritiques).  Enfin,  on  relève  de  rares  travées  achro- 
miques  ou  faiblement  pigmentées,  constituées  de  celidles  polyédriques,  à  protoplasme 
éosinophile,  à  gros  noyau  arrondi  ou  ovoïde.  Ces  éléments  subissent  fréquemment  un 
processus  de  clarification. 

Quant  au  stroma  tumoral,  il  est  du  type  collagéno-fibroblastique,  et  contient,  en  ou¬ 
tre  ;  1“  d’assez  nombreux  lymphocytes  et  plasmocytes  ;  2“  des  histiocytes  surchargés 
de  pigment  noir  (mélanophores). 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  mélanoblastume  d'aspect  mixte  mais  à  prédominance  sarcoma¬ 
toïde  ù  celtiiles  fusiformes  et  rameuses. 

,En  de  plus  rares  points,  la  tumeur  présente  un  aspect  épithéliomateux  à  cellules 
polyédriques,  ou  dimorphe  (coexistence  de  cellules  polyédriques  et  d’éléments  rameux). 
En  aucun  point,  on  ne  constate  un  aspect  endocrinien. 

Etude  de  la  métastase  cérébrale.  —  Celle-ci  offre  exclusivement  une  allure  sarcomatoïde . 
Elle  est,  en  effet,  constituée  par  des  faisceaux  tourbillonnants  de  cellules  fusiformesi 
tantôt  trapues,  tantôt  étirées,  à  protoplasme  éosinophile  ou  amphophile,  à  noyau  lan" 
céolé  ou  ovoïde.  La  basichromatine,  dans  le  noyau  cellulaire,  est  d’abondance  variable’ 
tandis  que  l’on  relève  presque  constamment  la  présence  d’un  ou  deux  nucléoles  forte¬ 
ment  acidophiles  et  de  volume  inégal.  De  nombreuses  cellules  apparaissent  complètement 
dépourvues  de  pigment.  D’autres  éléments  ne  sont  que  légèrement  enfumés  de  méla¬ 
nine  au  niveau  des  pôles  cellulaires  ou  au  contraire  dans  la  zone  périnucléaire. 

De  vastes  plages  tumorales  sont  complètement  nécrotiques  et  transformées  en  un 
magma  homogène  ou  granuleux  éosinophile  dans  lequel  on  distingue,  de-ci  de-là,  des 
amas  épais  de  grains  et  de  masses  de  méianine. 

Dans  certaines  zones,  la  nécrose  Intéresse  électivement  les  cellules  les  plus  éloignées 
des  vaisseaux  distendus.  11  en  résulte  un  aspect  pseudo-périthélial  caractéristique. 

La  nécrose  intéresse  non  seuiement  la  tumeur  elle-mgme,  mais  également  les  terri¬ 
toires  nerveux  adjacents  abondamment  infiltrés  de  cellules  inflammatoires  polymor¬ 
phes  :  lymphocytes,  plasmocytes,  corps  de  Valentin-Glügge  infiltrés  de  pigment  san¬ 
guin  ou  de  pigment  mélanique. 

11  faut  noter  enfin  l’existence  de  véritables  coulées  de  propagation  néoplasiques  le 
long  des  méninges,  dont  le  réseau  méningothélial  est  remplacé  par  un  tissu  mélanoblas- 
tique  également  anastomotique. 

Nous  signalerons  enfin  que  l’étude  du  locus  niger  n’a  pas  mis  en  évidence  une  abon¬ 
dance  particulière  de  pigment. 

En  résumé,  la  métastase  cérébrale  du  mélanoblastome  cutané  dimorphe  présente 
essentiellement  un  aspect  sarcomatoïde  et  pseudopérlthélial.  11  s’agit  là  d’une  loi  géné¬ 
rale  dans  l’histoire  des  mélanoblastomes,  la  métastase  pouvant  présenter  une  structure 
distincte  de  celle  de  la  tumeur  primitive. 


Cette  observation  se  résume  ainsi  :  une  malade  âgée  de  43  ans  est 
atteinte  de  crises  jacksoniennes  gauches,  à  prédominance  brachiale  à 
type  d’abord  sensitif,  puis  moteur  ;  celles-ci,  au  bout  de  quatre  moisj 


SÉANCE  DU  28  MAI  1936 


1481 


s’accompagnent  d’une  hémiparésie  gauche  qui  se  complète  en  quelques 
semaines  et  s’accompagne  d’hémihypoesthésie  surtout  tactile.  L’examen 
complet  des  téguments  révèle  :  une  tumeur  violacée  de  la  petite  lèvre 
droite  avec  adénopathie  inguinale  secondaire  évoluant  depuis  près  d’un 
an;  trois  nodules  sous-cutanés  ;  une  dépigmentation  par  plaques  de  cer¬ 
taines  régions  de  la  peau.  Sauf  à  la  période  terminale,  il  n’y  a  pas  de  cépha¬ 
lée.  Le  F.  O.,  la  P.  A.  R.  restent  normaux,  le  L.  C.-R.  n’est  pas  altéré. 
L’autopsie  montre  une  tumeur  mélanique  occupant  la  région  rolandique 
droite  jusqu’au  voisinage  du  ventricule,  métastase  cérébrale  unique  d’une 
tumeur  paraclitoridienne  du  même  type  avec  adénopathie  inguinale, 
dont  l’incision  laisse  s’écouler  une  bouillie  noir  de  goudron. 

Si  la  propagation  des  tumeurs  mélaniques  au  système  nerveux  central 
est  une  éventualité  relativement  fréquente,  puisque  Bonnet  (1)  dans  sa 
thèse  mentionne  que  39  %  des  cas  de  «  mélanose  »  se  généralisent  au  cer- 
■veau,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’infiltration  mélanique  par  raicronodules 
plutôt  que  de  tumeurs  macroscopiquement  appréciables.  Aussi  bien,  les 
tumeurs  cérébrales  mélaniques  métastatiques  sont-elles  plus,  rares  et  1  un 
de  nous,  en  1933,  dans  sa  thèse  (2),  n’a-t-il  pu  en  relever  que  17  obser¬ 
vations,  sur  un  total  de  194  cas  de  métastases  cérébrales.  Depuis  ont  paru 
les  observations  de  Loiseau  (3),  de  Kasanin  et  Crank  (4),  de  Rousseau  (5), 
de  Clovis  Vincent  (6). 

La  plupart  de  ces  observations  diffèrent  d’ailleurs  de  la  nôtre  par  la 
uiultiplicité  des  métastases.  Chez  le  malade  de  Guillain  et  Darquier  (7), 
par  exemple,  le  cerveau  est  comme  truffé  par  des  nodules  disséminés  au 
uombre  de  plus  d’une  centaine.  Même  dans  les  cas  de  Babinski,  Jarkows- 
ki  et  Béthoux  (8),  de  Morax  (9),  de  Lacapère  et  Babonneix  (10),  de  Gâté 
et  Boyer  (11),  de  Rothfeld  (12),  il  y  avait  encore  deux  à  trois  noyaux  plus 
uu  moins  volumineux. 

Par  contre,  Globus  et  Sélinski  (13),  dans  leur  mémoire,  ont  rapporté 
trois  observations  de  nœvocarcinome  à  métastase  cérébrale  unique  (obs. 
Vll,  VIII  et  IX).  L’observation  VI  a  trait  à  un  mélanome  métastatique  du 
centre  ovale  et  du  ventricule  latéral  gauche  dont  le  point  de  départ  rési¬ 
dait  dans  une  tumeur  mélanique  de  la  joue,  extirpée  depuis  deux  ans. 
Pans  ces  deux  cas,  le  syndrome  clinique  était  constitué  par  des  signes 
d’hypertension  intraci-anienne  (céphalées,  vomissement,  œdème  papil- 
Jaire,  dissociation  albumino-cytologique  dans  1  observation  VII)  et  des 
signes  en  foyer  assez  nets  chez  le  malade  IX,  plus  diffus  chez  celui  de 
de  l’observation  VII. 

R  est  aisé  de  constater  que  si  au  point  de  vue  anatomique  les  deux  faits 
précités,  dus  à  Globus  et  Sélinski,  sont  très  proches  du  nôtre,  par  contre 
ia  représentation  clinique  en  est  très  éloignée.  En  effet,  ainsi  que  nous  y 
avons  insisté  plusieurs  fois  déjà,  le  syndrome  tumoral  cérébro-métasta¬ 
tique  ne  s’accompagne  pas  en  général  d’hypertension  liquidienne  ;  aucun 
vomissement,  F.  O.  et  P.  A.  R.  normaux,  L.  C.-R.  non  hypertendu.  Ce¬ 
pendant  nous  avons  également  mis  en  évidence  le  fait  que  la  céphalée  «  de 
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long  cours»  était  constante  et  qu’une  albuminose  rachidienne  discrète 
était  fréquente,  en  relation  avec  la  nécrose  des  masses  néoplasiques. 

Soulignons,  par  conséquent,  dans  noire  observation  actuelle,  l’absence 
tout  à  fait  remarquable  de  céphalées  violentes,  qui  n’apparurent  qu’à  la 
phase  terminale,  et  l’intégrité  du  L.  C.-R. 

Anomalies  comprises,  on  peut  comparer  de  très  près  cette  observation 
au  cas  ’VIII  de  Globus  et  Sélinski  :  une  femme  de  37  ans  est  amputée 
d’un  orteil  pour  un  mélanocarcinome  au  début  ;  la  métastase  cérébrale 
s’annonce  par  un  ictus  fruste  avec  hémiparésie  droite,  qui  s’accompagne 
quelque  temps  après  de  crises  jacksoniennes  ;  il  existe  un  œdème  papil¬ 
laire  léger  à  la  phase  terminale  ;  les  céphalées  ne  sont  pas  signalées. 
L’autopsie  met  en  évidence  une  métastase  frontale  gauche  unique. 

Nous  n’insisterons  pas  dans  ces  brefs  commentaires  sur  les  tumeurs 
mélaniques.  On  sait  qu’elles  naissent  volontiers  de  la  choroïde  (cas  de 
Morax,  de  Babinski,  Jarkowski  et  Béthoux,  de  Cl.  Vincent...),  ou  des 
téguments  (Globus  et  Sélinski,  Garin,  Plauchu  et  Masson  (14),  notre 
observation  et  d’autres  encore).  On  sait  aussi  que  l’image  histologique 
très  variable  a  suscité  des  classifications  hi'togénétiques  multiples  et  que 
le  mélanoblastome  peut  emprunter  l’allure  du  sarcome.  Aussi  bien  la  sta¬ 
tistique  mentionnée  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  et  qui  comprend 
10  sarcomes  pour  7  nævo-carcinomes  ne  saurait-elle  avoir  de  valeur 
absolue,  tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  l’origine  histogénétique.  H 
est  vraisemblable,  en  raison  des  difficultés  diagnostiques  et  de  la  date 
déjà  ancienne  de  certaines  publications,  que  bien  des  cas  dénommés  mé- 
lano-sarcomes  ne  sont  autres  que  des  mélanomes  d'allure  sarcomateuse. 
Cette  question  est  d’ailleurs  bien  envisagée  dans  la  récente  thèse  de 
Salles  (15). 

Nous  n’y  reviendrons  pas.  Il  nous  suffit  de  souligner,  ici  encore,  le  fait 
que  la  métastase  cérébrale  est  d’aspect  un  peu  différent  de  la  tumeur  pri¬ 
mitive,  phénomène  d’ailleurs  bien  connu,  et  aussi  l’abondance  des  hémor¬ 
ragies  péri-  et  intramétastatiques  et  l’importance  des  foyers  de  nécrose, 
fait  histologique  de  constatation  courante  dans  les  tumeurs  cérébrales 
métastatiques  en  général,  et  dans  celles  d’origine  mélanique  en  particu¬ 
lier. 
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laboratoire  d’ Anatomie  pathologique  (P'  L.  Cornil)  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Mar¬ 
seille.) 


L’aplasie  de  la  lame  basilaire  de  l’os  occipital  avec  ssmdrome  cli¬ 
nique  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  par  MM.  G.  de  Morsier 
et  R.  JuNET  (Genève). 

11  peut  paraître  paradoxal  qu’une  malformation  osseuse  congénitale 
puisse  donner  un  tableau  clinique  semblable  à  celui  d’une  tumeur  céré¬ 
brale.  C’est  pourtant  le  cas  pour  la  malformation  très  rare  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment  et  dont  nous  venons  rappor¬ 
ter  l’observation  anatomo-clinique. 

Mue  R...^  âgée  de  26  ans,  entre  à  la  Clinique  médicale  le  25  août  1934,  avec  le  diagnos¬ 
tic  d’encéphalite  probable.  Sa  patronne  qui  l’accompagne  nous  apprend  qu’elle  est  en 
service  chez  elle  depuis  6  ans  environ,  qu’elle  est  d’un  caractère  docile  et  très  active  dans 
son  travail.  Depuis  4  ans  environ,  elle  souffre  fréquemment  de  céphalées  occipitales  sur¬ 
venant  brusquement  lorsqu’elle  fléchit  la  tête  ou  qu’elle  se  baisse  vers  le  sol.  Les  dou¬ 
leurs  cessent  par  contre  assez  rapidement  si  elle  se  redresse  ou  qu’elle  s’étend.  Il  y  a  deux 
ans,  inquiétée  à  juste  titre  par  ces  violentes  douleurs,  elle  alla  consulter  un  médecin  de 
la  région  qui  fit  faire  une  radiographie  du  crâne.  Depuis,  les  céphalées  continuèrent  à 
se  produire  dans  les  mêmes  conditions,  avec  une  intensité  toujours  croissante. 

Trois  semaines  avant  l’entrée  dans  notre  service,  les  céphalées  deviennent  violentes 
et  presque  constantes,  à  localisation  fronto-occipitale,  s’exacerbant  toujours  dans  les 
mouvements  de  flexion  de  la  tête.  En  même  temps,  des  vertiges  s’installent  et  la  démar¬ 
che  devient  ébrieuse,  titubante,  au  point  que  la  malade  doit  fréquemment  chercher  un 
appui,  sous  peine  de  tomber.  Deux  jours  avant  l’entrée  dans  notre  service,  des  vomisse¬ 
ments  fréquents  surviennent,  en  jet  et  sans  effort. 

Le  25  août,  vers  9  heures  du  matin,  après  s’être  levée  avec  des  céphalées  très  violentes, 
la  malade  perd  connaissance  et  devient  rapidement  très  cyanosée.  Les  mouvements 
respiratoires  sont  rares,  séparés  par  des  périodes  d’apnée  d’une  durée  angoissante  pour 
l’entourage.  Devant  ce  tableau  dramatique,  la  patronne  de  la  jeune  fille  fait  appeler 
d’urgence  le  D'  Droin  qui  constate  quelques  secousses  musculaires  et  qui  pense  à  des 
accidents  bulbaires  survenant  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique,  diagnostic  avec 
lequel  il  nous  renvoie  la  malade. 

L’interrogatoire  de  la  mère  de  la  jeune  malade  nous  donne  les  renseignements  anam¬ 
nestiques  suivants  :  Père  mort  à  50  ans  d’une  affection  cardiaque.  Mère,  50  ans,  dit  se 
bien  porter,  mais  présente  un  aspect  chétif  et  anormal,  psychisme  de  minus  habens. 
2  frères  et  une  sœur  bien  portants.  1  sœur  morte  en  bas  âge  de  cataracte  infantile,  soi- 
disant.  La  malade  a  encore  un  cousin  germain  d’aspect  malingre,  faible  d’esprit  et  pré¬ 
sentant  un  nystagmus  congénital. 

Dans  les  antécédents  personnels  de  la  malade,  nous  relevons  les  faits  suivants:  Dans 
l’enfance,  rougeole.  Réglée  à  16  ans,  règles  régulières,  mais  douloureuses.  Opérée  de 
l’appendicite  il  y  a  deux  ans. 

A  l’entrée,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  jeune  fille  de  22  ans,  en  bon  état  de 
nutrition.  Son  faciès  est  assez  particulier  :  le  visage,  assez  coloré,  est  rond,  lunaire,  les 
yeux  légèrement  saillants,  le  crâne  un  peu  aplati  au  niveau  du  cortex. 

Examen  neurologique  :  Parésie  du  membre  supérieur  gauche,  vérifiée  au  dynamo- 
ihètre  qui  donne  à  gauche  5,  à  droite  13. 

Parésie  faciale  gauche  du  type  central. 
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Léger  strabisme  externe  à  droite  avec,  du  même  côté,  très  léger  ptosis,  donc  parésie 
du  moteur  oculaire  commun  droit.  Réflexe  cornéen  normal  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
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patellaires  sont  symétriques,  par  contre  l’achilléen  droit  est  beaucoup  plus  faible  que 
le  gauche. 

Les  réflexes  cubitaux  et  radiaux  existent  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux 
sont  symétriques.  Réflexe  cutané-plantaire  :  flexion  des  deux  côtés,  mais  ébauche  d’ex¬ 
tension  par  excitation  du  bord  externe  du  pied. 

Légères  dysmétrie  et  adiadococinésie  de  la  main  gauche. 

Hipoesthésie  très  nette  de  toute  la  main  gauche,  à  la  piqûre,  autrement  la  sensibilité 
est  partout  normale. 

Romberg  sensibilité  positif.  Rétro-  et  antéropulsion. 

Les  pupilles  réagissent  bien  aux  deux  modes,  les  réflexes  cornéens  sont  symétriques 
et  assez  vifs. 


Le  système  respiratoire  ne  présente  rien  de  particulier. 

Système  cardio-vasculaire  :  tension  artérielle  145-80  (Recklinghausen).  Pouls  :  70, 
régulier  et  bien  frappé.  Cœur  :  pointe  dans  le  5®  espace  intercostal  et  dans  la  ligne 
niamillaire.  Percussion,  rien  de  particulier,  à  l’auscultation  le  premier  bruit  est  un  peu 
plus  fort  et  plus  sec  que  d’habitude. 

Système  digestif  :  léger  fœtor  buccal,  langue  grise  et  humide,  denture  en  bon  état. 
Abdomen  :  cicatrice  d’appendicectomie.  Pas  de  douleur  ni  de  résistance  à  la  palpation. 
Le  foie  et  la  rate  sont  normaux.  La  malade  est  atteinte  de  constipation  depuis  4  ans 
environ,  c’est-à-dire  depuis  le  début  de  sa  maladie  actuelle. 

Système  uro-génital  :  règles  régulières,  un  peu  douloureuses.  Les  urines  sont  normales. 

Examen  de  sang,  urée  :  0,26  gr.  par  litre.  Sédimentation  globulaire  (Westergreen)  : 
1  h.  :  3  ;  2  h.  :  12  ;  24  h.  ;  1.  Wassermann,  Hecht-Bauer  et  Vernes  lues  :  négatifs. 

Etant  donnés  les  signes  cliniques  d’hypertension  intracrânienne  de  la  fosse  posté¬ 
rieure,  on  pense  à  la  probabilité  d’une  tumeur  de  l'hémisphère  cérébelleux  gauehe,  com¬ 
primant  la  protubérance. 

Le  27  août,  un  nouvel  examen  neurologique  nous  donne  les  résultats  suivants  :  ré¬ 
flexes  patellaires  et  achilléens  faibles  des  deux  côtés,  tonus  du  mollet  diminué  à  gauche. 
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Dynamomètre  ;main  droite  18,  main  gauche  10.  Fente  palpébrale  plus  large  à  gauche 
qu’à  droite.  Rétropulsion,  oscillations  antéropostérieures.  Latéropulsion  à  droite. 
Réflexes  cornéens  vifs.  Dysmétrie  doigt-nez  et  adiadococinésie  gauches. 

Examen  du  fond  de  l'œil  :  Œil  droit;  stase  veineuse  et  stase  papillaire  au  début.  Œil 
gauche  :  stase  veineuse.  Pression  artérielle  rétinienne  augmentée  des  deux  côtés.  Vi¬ 
sion  :  œil  droit  :  5/5-0,  gauche  5/7,5. 

Le  28  août,  nous  procédons  à  une  poncUon  lombaire  suivie  d’une  injection  de  15  cc. 
d’air  filtré  pour  encéphalographie.  Pendant  la  prise  des  radios,  la  malade  perd  peu  à  peu 
connaissance  et  devient  cyanosée,  on  est  obligé  de  la  coucher  sur  un  chariot.  La  respira¬ 
tion  devient  de  plus  en  plus  rare,  les  périodes  d’apnée  ayant  atteint  et  dépassé  une  mi-, 
nute.  Après  deux  ù  trois  minutes  de  respiration  artificielle  et  une  injection  intravei¬ 


neuse  de  2  cc.  de  coramine,  le  rythme  respiratoire  normal  se  rétablit  bientôt  et  la  ma¬ 
lade  reprend  connaissance. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  Pression  :  55  (assise).  Queckenstedt  :  70  : 
Eléments  :  3  (lymphocytes).  Albumine  :  0,26  gr.  par  litre.  Wassermann  :  négatif.  Nonne- 
Appelt  :  négatif.  Or  colloïdal  :  négatif.  Chlorures  :  7,36  gr.  par  litre.  Glucose  :  0,93  gr. 
par  litre. 

Encéphalographie  :  L’air,  comme  le  montrent  les  radios  de  face  et  de  profil,  n’est 
pas  parvenu  dans  les  ventricules,  il  doit  donc  exister  un  obstacle  à  son  passage,  au- 
dessous  du  111®  ventricule. 

Le  même  jour,  les  céphalées  ont  été  pendant  quelques  heures  plus  fortes  que  d’habi¬ 
tude  et  un  vomissement  a  été  constaté.  Le  29  août,  les  céphalées  ont  diminué,  mais 
le  status  neurologique  reste  autrement  inchangé.  Les  jours  suivants,  les  céphalées  con¬ 
tinuent  à  diminuer  d’intensité,  la  malade  elle-même  attribue  ce  changement  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire.  L’examen  des  oreilles  et  des  sinus,  pratiqué  à  ce  moment  par  les  spé¬ 
cialistes,  ne  montre  rien  d’intéressant  à  noter. 

Les  3  et  4  septembre,  les  céphalées  reprennent  une  intensité  plus  forte,  on  décide  de 
faire  une  ventriculographie  un  des  jours  suivants,  mais  le  5  septembre  à  8  heures  du 
matin,  la  malade  fait  une  nouvelle  crise  d’asphyxie  bleue,  avec  apnée  complète  et  meurt. 


En  résumé  une  jeune  fille  présente  depuis  4  ans  tous  les  signes  cliniques  d’une  tu- 
•*>eur  de  la  fosse  postérieure  et  meurt  au  cours  d’une  crise  bulbaire. 

A  l’autopsie,  faite  à  l’Institut  pathologique  du  P'  Askanazy,  on  constate  que  le  cer- 
''eau  montre  tous  les  signes  d’une  hydrocéphalie  considérable  avec  dilatationdes  vfentri- 
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cules.  Lorsqu’il  est  retiré  de  la  boîte  crânienne  on  est  frappé  par  Vaspecl  très  particulier 
de  la  base  du  crâne.  Entre  la  selle  turcique  et  le  trou  occipital,  à  la  place  de  la  lame 
basilaire,  se  trouve  une  proéminence  osseuse  considérable  allongée  dans  le  sens  trans¬ 
versal,  plus  élevée  à  gauche  qu’à  droite  et  dépassant  le  niveau  des  rochers  (flg.  2).  La 
fosse  antérieure  et  les  fosses  temporales  sont  très  profondes.  Le  trou  occipital  a  la  forme 
d’un  ovale  dont  le  grand  axe  est  transversal. 

Une  coupe  sagittale  médiane  (fig.  3)  montré  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  tumeur  comme 
on  pouvait  le  penser  au  premier  abord,  mais  bien  d’une  malformation  osseuse.  La  base 
du  crâne  et  la  première  vertèbre  cervicale  forment  entre  elles  un  angle  très  accusé,  en 
sorte  que  le  sommet  de  la  voussure  osseuse  est  occupée  par  l’apophyse  odontoïde  de 
l’axis  et  par  l’arc  antérieur  de  l’atlas.  D’autre  part,  si  l’on  compare  cette  coupe  à  la 


Fig.  7.  -  Cos  de  Sinz.  (fig.  extraite  de  Virchows  Archiv.,  t.  287),  Comparer  avec  la  figure  3. 


coupe  sagittale  d’un  crâne  normal  (flg.  4),  on  voit  que  dans  notre  cas  la  distance  entre  la 
selle  turcique  et  l’extrémité  de  l’os  basilaire,  est  deux  lois  moins  grande  que  normale¬ 
ment.  On  ne  trouve  que  la  portion  correspondant  au  sphénoïde.  La  partie  basiiaire  de 
Vos  occipital  manque  complètement. 

L’étude  du  cerveau  montre  la  compression  exercée  sur  cet  organe  par  la  proéminence 
osseuse  qui  venait  s’enfoncer  dans  la  région  protubérantielle.  Sur  la  base  du  cerveau  on 
voit  bien  l’aplatissement  de  la  région  protubérantielle  (flg.  5).  Sur  une  coupe  sagittale 
(flg.  6)  on  voit  l’incurvation  très  marquée  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  4^  ventricule- 
L’existence  de  la  dilatation  considérable  des  ventricules  s’explique  facilement.  A  cause 
de  la  saillie  des  vertèbres  cervicales  dans  la.boîte  crânienne,  le  névraxe  n’a  plus  ses  rap¬ 
ports  habituels  avec  les  vertèbres.  Au  niveau  du  trou  occipital  se  trouve  déjà  le  bulbe 
supérieur. 


Cette  malformation  basilaire  est  très  rare.  Elle  a  été  décrite  pour  la 
première  fois  par  Dejerine  dans  une  communication  faite  à  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine  le  29  juin  1926.  Il  s’agissait  d’une  jeune  fille  âgée  de 
30  ans  qui  présentait  depuis  quelques  semaines  des  crises  d’étouffement. 
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I-ia  mort  est  survenue  au  cours  de  l’une  d’elles.  La  coupe  sagittale,  faite  à 
travers  la  base  du  crâne,  montre  une  angulation  très  nette  entre  la  base 
du  crâne  et  l’apopbyse  odontoïde  de  l'axis,  mais  cette  angulation  est  beau¬ 
coup  moins  prononcée  que  dans  notre  cas.  La  protubérance  et  le  bulbe 
sont  également  incurvés  par  la  compression,  ce  qui  a  entraîné  un  cer¬ 
tain  degré  d’hydrocépbalie. 

Au  Congrès  international  de  Neurologie  de  Berne  (1931),  Adam  Fal- 
kiewiczowa  et  Nowiki  ont  rapporté  un  cas  qui,  très  probablement,  est 


semblable  à  celui  qui  nous  occupe,  n 
a  été  publié  ne  permet  pas  de  l’afïirn 
tant  les  signes  d’une  tumeur  bilatérale  de  l’ai 
l’autopsie  on  trouve  une  déformation  gibbcuse 
vus  Blumenbacbi)  qui  exerçait  une  compressio 

bulbe  et  les  parties  avoisinantes,  ce  qui  avait  a 

niques.  Cette  déformation  est  expliquée  par  um 
l’os  basilaire  de  l’occipital.  » 


:  la  lame  basilaire  (cli- 
sur  la  protubérance,  le 
mé  les  symptômes  cli- 
nomalie  congénitale  de 

à  la  clini- 


En  1933,  un  cas  tout  à  fait  semblable  au  nôtre  a  été  o 
que  d’Erlangen  et  décrit  très  complètement  par  1 
tl'une  part,  et  par  Sinz,  d'autre  part.  Un  jeune  homme  âgé  de  27  ans 
on  entrée  à  la  clinique,  des  c 
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intenses  accompagnées  de  vomissements.  Puis  apparaissent  des  accès 
vertigineux  et  de  la  somnolence.  L’examen  montre  une  certaine  raideur 
de  la  tête,  du  nystagmus  des  deux  côtés,  une  diminution  de  l’audition  et 
une  tendance  à  tomber  à  gauche.  Pas  de  modification  du  fond  de  l’œil. 
On  pense  à  une  tumeur  de  la  partie  gauche  du  cervelet.  Une  ponction 
sous-occipitale  améliore  considérablement  l’état  du  malade.  La  mort  sur¬ 
vient  au  cours  d  une  crise  de  sudation  avec  phénomène  convulsif. 

La  base  du  crâne  sur  une  coupe  sagittale  montre  le  même  aspect  que 
dans  notre  cas  (fig.  7).  La  lame  basilaire  de  l’occipital  manque  complète¬ 
ment  et  l’angle  formé  par  la  base  du  crâne  et  l’axe  des  vertèbres  est  très 
aigu  (30°).  La  région  protubérantielle  était  très  comprimée  et  l’hydrocé¬ 
phalie  considérable. 

Sous  la  dénomination  imprécise  d’ «  impression  basilaire»,  empruntée 
à  Virchow,  les  radiologistes  ont  décrit  à  la  suite  de  Schuler,  un  certain 
nombre  de  cas  de  malformation  basale  qui  ressemblent  à  ceux  que  nous 
venons  de  décrire,  mais  le  manque  de  contrôle  anatomique  ne  permet  pas 
de  l’affirmer.  Il  est  probable  que  plusieurs  états  anatomiques  très  diffé¬ 
rents  (rachitisme,  ostéite  bacillaire  de  la  base  du  crâne,  occipitalisatlon 
de  l’atlas)  sont  englobés  sous  ce  terme  trop  vague  d’impression  basilaire 
qui  devrait  être  abandonnée.  Récemment,  Ebénius  reproduit  des  radio¬ 
graphies  de  4  cas  de  basilar-impression.  Sur  les  radiographies  de  profil 
on  voit  une  voussure  osseuse  dépassant  le  rocher  et  la  selle  turci- 
que  n’est  pas  visible.  Dans  un  des  cas  une  ventriculographie  a  été  faite. 
Elle  montre  l’aqueduc  de  Sylvius  et  le  4»  ventricule  repoussé  en  arrière 
et  recourbé.  Mais  il  n’est  pas  fait  mention  d’un  examen  anatomique  ni  de 
la  base  du  crâne  ni  du  cerveau.  Il  en  est  de  même  d’un  cas  de  Kecht. 

Nous  ne  trouvons  donc  que  deux  cas  décrits  avant  le  nôtre  dans  les¬ 
quels  la  malformation  osseuse  ait  été  mise  en  évidence  :  celui  de 
Mme  Dejerine  et  celui  de  Bodechtel,  Guisetti  et  Sinz.  Dans  ces  trois  cas 
il  s’agit  certainement  d'une  malformation  congénitale.  Aucune  lésion 
acquise  ne  peut  expliquer  le  tableau  anatomique.  Il  ne  peut  s’agir  ni  d’os¬ 
téite  bacillaire  ni  de  tumeur  de  l’apophyse  odonto'ide,  comme  Meyer  en  a 
décrit  un  cas. 

Les  malformations  par  agénésie  de  la  base  du  crâne  doivent  être  homo¬ 
loguées  aux  malformations  par  agénésie  vertébrale.  On  connaît  les 
colonnes  vertébrales  auxquelles  manquent  une  ou  plusieurs  vertèbres. 
Les  adeptes  de  la  célèbre  théorie  vertébrale  du  crâne  ont  montré  que 
les  différents  segments  de  la  base  du  crâne  doivent  être  homologués  à 
un  certain  nombre  de  vertèbres  prolongeant  la  colonne  cervicale.  En  ce 
qui  concerne  particulièrement  la  lame  basilaire  de  l’occipital,  Albrecht  a 
montré  qu’elle  est  formée  par  la  réunion  des  deux  premières  vertèbres 
supracervicales  et  il  a  proposé  d’appeler  os  basiotique  le  segment  cor¬ 
respondant  à  la  vertèbre  basilaire  supérieure.  Les  malformations  de  la 
région  du  trou  occipital  bien  étudiées  par  Froriep,  Dwight,  Le  Double, 
Oetteking,  Hayek,  sont  d’ailleurs  très  nombreuses.  On  connaît  des  vertè¬ 
bres  surnuméraires  (proatlas,  vertèbre  occipitale)  et  aussi  des  fusions 
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plus  ou  moins  complète  entre  l’occipital  et  la  première  cervicale  (occipi- 
tàlisation  de  U’atlas  ou  atlassimilation)  semblables  à  la  sacralisation 
bien  connue  de  la  dernière  vertèbre  lombaire. 

Il  s’agit  donc  dans  notre  cas  d’une  agénésie  complète  du  ou  des  seg- 
nients  osseux  qui  entrent  dans  la  constitution  de  la  lame  ou  apophyse 
basilaire  de  l’os  occipital.  Les  agénésies  des  vertèbres  spinales  sont  le 
plus  souvent  des  trouvailles  de  radiologie  et  n’entraînent  l’apparition 
d’aucuns  symptômes  morbides,  car  la  statique  de  la  colonne  n’en  est  pas 
modifiée.  Il  en  est  tout  autrement  pour  l’agénésie  des  segments  basi¬ 
laires.  La  lame  basilaire  est  indispensable  pour  assurer  la  statique  du 
crâne  sur  la  colonne  cervicale.  Si  elle  fait  défaut,  le  crâne  a  tendance  à 
basculer  en  avant,  le  corps  du  sphénoïde  fait  un  angle  aigu  avec  l’axe  des 
vertèbres  et  la  dent  de  l’axis,  qui  sert  de  pivot,  proémine  à  l’intérieur 
du  crâne  en  dépassant  le  plan  des  rochers  et  vient  comprimer  le  tronc 
cérébral. 

Nous  avons  insisté  sur  le  fait  que  les  symptômes  d’hypertension  in¬ 
tracrânienne  et  de  compression  de  la  région  bulbo-protubérantielle  appa¬ 
raissent  seulement  entre  20  et  30  ans,  alors  que  la  malformation  osseuse 
est  congénitale.  C’est  pourquoi  on  a  toujours  diagnostiqué  jusqu’à  pré¬ 
sent  une  tumeur  de  la  fosse  postérieure.  Ce  paradoxe  est  difficile  à  inter¬ 
préter.  On  a  le  choix  entre  deux  hypothèse  : 

1.  Les  parties  osseuses  ne  subissent  aucune  modification  de  forme 
depuis  la  fin  du  développement  embryonnaire  ;  c’est  au  niveau  du  cerveau 
lui-même  qu’apparaissent  des  modifications  évolutives  qui  entraînent 
l’hypertension  progressive  dans  l’âge  adulte.  C’est  à  cette  hypothèse  que 
s’est  rangée  M™®  Dejerine.  Elle  pense  que  «  sous  l’influence  d’états  émotifs 
successifs,  après  une  latence  de  30  ans,  des  phénomènes  d’œdème  inter¬ 
tissulaire,  de  blocage  du  liquide  céphalo-rachidien  et  d’hypertension  de 
la  cavité  hydromyélique  ont  déterminé  la  dilacération  des  ailes  grises  du 
plancher  du  4°  ventricule  et  ont  entraîné  la  symptomatologie  présentée 
par  la  malade  pendant  les  derniers  jours  de  sa  vie  et  la  mort».  Bodechtel 
et  Guisetti  pensent  également  «  devoir  admettre  qu’il  s’est  agi  probable¬ 
ment  d’une  infection  banale  (grippe)  qui  a  amené  des  troubles  circula¬ 
toires  dans  le  domaine  des  cavités  crâniennes.  C’est  dans  ce  facteur  qu’on 
doit  chercher  la  cause  qui  rend  manifeste  la  prédisposition  latente  à  l’hy- 
Pertension  intracrânienne,  c’est-à-dire  l’existence  d’une  hydrocéphalie 
interne  et  d’un  œdème  cérébral  aigu  {Hirnschwelluiig)  avec  toutes  ses 
conséquences  ». 

2.  Les  parties  osseuses,  à  cause  du  défaut  de  statique  qu’entraîne 
l’agénésie  basilaire,  continueraient,  jusqu’à  la  puberté  et  même  après,  à 
subir  les  modifications  de  position,  en  particulier  l’angulation  baso-ver- 
tébrale  augmenterait  progressivement  jusqu’à  entraîner  une  compression 
du  tronc  cérébral  suffisante.  Sans  nier  l’existence  possible  des  facteurs 
décrits  sous  le  n®  1,  nous  estimons  cependant  que  cette  deuxième 
hypothèse  mérite  également  d’être  discutée.  On  connaît,  en  effet,  d’autres 
exemples  de  symptômes  évolutifs  dus  à  une  malformation  osseuse  congé- 
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nitale  :  les  côtes  supplémentaires  cervicales,  et  l’hypertrophie  des  apo¬ 
physes  de  la  7®  cervicale  ne  produisent  en  général  de  symptômes  qu’a- 
près  un  état  ayant  pu  modifier  la  statique  de  la  colonne  vertébrale  :  pu¬ 
berté,  accouchement,  etc.  Le  problème  de  pathogénie,  posé  parles  cas 
dont  nous  nous  occupons,  ne  peut  pas  être  tranché  pour  l’instant  et 
appelle  d’autres  recherches. 

Nous  avons  vu  que  le  diagnostic  est  impossible  à  faire  d’après  la  seule 
clinique.  La  radiographie  seule  permet  de  diagnostiquer  l’aplasie  basilaire 
avec  certitude.  Sur  la  radiographie  de  profil  (fig.  8)  nous  voyons  la  vous¬ 
sure  osseuse  correspondant  à  l’apophyse  odontoïde  apparaître  au-dessus 
du  plan  des  rochers.  D'autre  part,  l’absence  de  la  lame  basilaire  ame¬ 
nant  un  raccourcissement  de  la  base  du  crâne  dans  le  plan  sagittal,  la 
selle  turcique  n’est  visible  que  dans  sa  partie  antérieure,  le  reste  se  con¬ 
fondant  avec  la  projection  des  rochers.  Un  tel  aspect  est  très  caractéris¬ 
tique  et  permet  de  reconnaître  l’absence  de  la  lame  basilaire.  Sur  la 
radiographie  de  face  on  voit  la  voussure  osseuse  se  projeter  au-dessus 
des  orbites.  Elle  est  notablement  plus  élevée  du  côté  gauche. 

En  présence  d'un  syndrome  de  tumeur  de  la  fosse  postérieur  coexis¬ 
tant  avec  une  telle  image  radiologique,  seule  une  trépanation  décompres¬ 
sive  pourra  être  envisagée. 
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Syndrome  parkinsonien  avec  blépharospasme,  spasme  des  oculo- 
gyres  et  ébauche  de  torticolis  spasmodique  d’origine  syphili¬ 
tique,  par  MM.  CossA,  Duguet,  Emond  et  Puech  (Nice). 

Le  jeune  soldat  G...,  21  ans,  est  hospitalisé,  le  19  novembre  1935,  dans  le  service 
d’ophtalmologie  de  l’Hôpital  militaire  pour  un  blépharospasme  bilatéral.  Se  conduisant 
comme  un  aveugle,  il  est  amené  par  deux  camarades. 

Au  point  de  vue  antécédents,  son  père  et  sa  mère  sont  encore  vivants  et  en  bonne  santé. 
Toutefois  son  père  est  atteint  de  cataracte  depuis  4  ou  5  ans.  Il  a  deux  frères  et  une  sœur 
en  bonne  santé.  Lui-même,  mise  à  part  une  grippe  banale  vers  l’âge  de  12  ans,  n’a 
jamais  été  malade.  Il  a  constaté  l’apparition,  il  y  a  environ  un  an,  d’un  tremblement  des 
mains  qui  a  augmenté  progressivement.  Au  mois  d’août  dernier,  il  se  plaignit  de  cépha¬ 
lées  et  éprouva  une  difficulté  de  plus  en  plus  marquée  pour  ouvrir  les  paupières  de 
l’œil  gauche.  Vers  le  milieu  de  septembre,  le  blépharospasme  de  l’œil  gauche  est  très 
marqué  et  la  vision  de  cet  œil  est  devenue  impossible.  Trois  semaines  plus  tard,  l’œil 
droit  jusqu’alors  indemne,  est  atteint  à  son  tour.  Au  début  d’octobre,  lorsqu’il  rejoint 
son  corps  pour  faire  son  service  militaire,  le  blépharospasme  de  l’œil  droit  est  encore 
incomplet,  puisque  son  médecin  qui  nous  l’envoie,  peut  trouver  une  acuité  visuelle  d’en¬ 
viron  1/10«.  Mais  quelques  jours  plus  tard,  l’occlusion  palpébrale  spasmodique  devient 
complète. 

'  A  l’examen  on  constate  l’existence  d’un  blépharospasme  bilatéral  très  marqué.  Le- 
malade  tient  en  permanence  ses  yeux  fermés.  Jamais  cette  occlusion  ne  cesse  sponta- 
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nément.  Jamais  le  malade  ne  peut  ouvrir  volontairement  ses  yeux.  Lors  de  l’examen 
on  éprouve  même  les  plus  grandes  difficultés  à  les  ouvrir  de  force.  Les  paupières  sont 
•contractées,  animées  de  quelques  contractions  fibrillaires  et  on  éprouve  une  forte  résis¬ 
tance  lorsqu’on  cherche  à  les  soulever  avec  le  doigt.  Les  deux  globes  oculaires  sont  fixés 
vers  le  plafond  de  l’orbite,  dans  le  regard  vertical  supérieur.  Les  mouvements  d’abaisse¬ 
ment  et  de  latéralité  du  globe  sont  impossibles.  On  arrive  cependant  à  se  rendre  compte 
de  l’intégrité  du  segment  antérieur  de  l’œil.  Les  cornées  sont  normales,  il  n’y  a  pas  de 
■conjonctivite  et  le  réflexe  pupillaire  photomoteur  existe,  mais  le  fond  de  l’œil  ne  peut 
être  examiné  que  dans  sa  portion  équatoriale  supérieure  étant  donnée  la  position  des 
globes  oculaires,  figés  vers  le  plafond.  Pas  de  nystagmus.  Ce  blépharospasme  ne  cède 
pas  à  l’anesthésie  cornéo-conjonctivale.  Il  est  continu,  toujours  pareil  à  lui-même  ;  il 
ne  cède  pas  au  sommeil. 

En  somme,  au  premier  abord,  on  a  affaire  à  un  blépharospasme  tonique  apparu  pro¬ 
gressivement,  d’abord  à  gauche,  puis  s’étendant  à  droite  et  s’accompagnant  d’un  spasme 
des  oculogyres  figeant  le  regard  dans  la  direction  verticale  supérieure.  Mais  un  examen 
plus  approfondi  permet  de  constater  l’existence  d’un  syndrome  parkinsonien  léger  : 
faciès  figé  et  inexpressif  ;  bradycinésie  ;  tremblement  des  membres  supérieurs,  plus 
accentué  à  droite  ;  raideur  légère,  se  traduisant,  aux  membres  supérieurs  comme  aux 
membres  inférieurs  par  le  signe  de  la  roue  dentée  ;  réflexes  de  posture  locaux  nette¬ 
ment  exagérés  aux  jambiers  antérieurs. 

En  outre,  fortuitement,  on  constate  que  les  phénomènes  de  spasme  sont  plus  étendus 
qu’il  ne  paraît  au  premier  abord.  Si,  en  effet,  on  ordonne  au  malade  de  regarder  à 
gauche,  il  est  incapable,  comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  d’exécuter  ce  mouvement 
de  latéralité  du  regard.  Mais  alors  l’exagération  du  blépharospasme  s’accompagne  d’une 
véritable  ébauche  de  torticolis  spasmodique,  la  tête  s’incline  un  peu  vers  l’épaulegauche, 
tandis  que  le  visage  se  tourne  vers  la  droite. 

Le  reste  de  l’examen  neurologique  est  négatif  :  il  n’y  a  ni  signes  pyramidaux  ni  signes 
cérébelleux  (si  l’on  excepte  la  fausse  adiadococinésie  due  à  l’hypertonie).  Cœur,  pou¬ 
mons,  appareil  digestif  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  de  signes  d’hérédospécificité.  Mais  le 
sujet  est  intellectuellement  lent.  Il  apparaît  obèse,  d’une  obésité  diffuse  ;  ie  visage  lu¬ 
naire  ;  les  doigts  courts  et  boudinés.  L’examen  otorhinoiaryngologique  montre  enfin 
une  hypoacousie  assez  nette,  biiatérale,  sans  lésion  de  l’oreille  moyenne.  Mais  la  réac¬ 
tion  de  B.-W.  dans  le  sang  (3  décembre  193.5)  est  très  fortement  positive. 

On  commence  immédiatement  une  série  de  10  injections  de  cyanure  de  Hg.  A  partir 
âu  4  janvier,  date  de  réforme  du  malade  et  de  son  passage  dans  le  service  de  neurologie 
de  l’un  de  nous,  un  traitement  mixte  intense  (novarsenobenzol  et  bismuth)  est  entre¬ 
pris.  L’état  du  malade  se  transforme  rapidement.  Dès  la  fin  janvier,  le  tremblement, 
•la  bradycinésie  disparaissent.  L’hypertonie  églement  ainsi  que  l’exagération  des  réflexes 
tle  posture  locaux.  Il  commence  à  ouvrir  l’œil,  droit. 

Le  13  février,  le  blœpharospasme  de  l’œil  droit  a  complètement  disparu.  Le  malade 
garde  son  œil  droit  ouvert  continuellement.  A  aucun  moment  n’apparaît  de  crises  de 
•contraction  de  ce  côté.  Plus  même  de  secousses  fibrillaires. 

A  gauche,  le  spasme  palpébral  a  beaucoup  perdu  de  son  intensité.  Il  cède  facilement 
’à  l’écartement  digital  des  paupières. 

Le  globe  droit  est  revenu  en  position  normale.  Volontairement,  le  sujet  peut  le  porter 
un  peu  à  droite  et  en  haut.  En  maintenant  écartées  les  paupières  gauches,  on  constate 
■que,  de  ce  côté  aussi,  le  spasme  en  élévation  a  disparu.  Les  mouvements  synergiques 
des  globes  existent,  mais  ils  sont  lents  et  limités.  Toutefois  on  a  pu,  dans  une  réaction 
■de  défense,  provoquer  l’abaissement  des  deux  globes. 

L’examen  ophtalmoscopique  montre  un  F.  O.  normal.  La  vision  n’est  à  droite  que 
de  3/10=  sans  correction  (astigmatisme  myopique).  A  gauche  elle  ne  peut  être  vérifiée. 

A  la  fin  d’avril  1936,  en  fin  de  série  arsénobismuthique  (5  gr.  55  de  JVovar,  5  injections 
de  Muthanol  et  17  injections  d’Amphomuth),  l’état  est  le  suivant  :  Le  malade  a  perdu 
son  obésité.  Il  est  actif  et  travaille  beaucoup  de  son  métier  de  laitier  nourrisseur.  La 
bradyspychie  a  disparu.  On  ne  trouve  plus  ni  raideur  ni  tremblement,  les  réflexes  da 
posture  locaux  sont  normaux. 
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Par  contre,  aux  yeux,  la  récupération  fonctionnelle  n’est  que  partielle.  Au  repos,  l’œil 
droit  est  bien  ouvert,  le  globe  en  position  directe.  A  gauche,  le  blépharospastne  existe 
toujours  ;  mais  la  contraction  de  l’orbiculaire  est  beaucoup  moins  intense.  Elle  cède 
facilement  au  doigt.  On  constate  alors  que,  de  ce  côté  aussi,  le  globe  est  en  position  de 
regard  direct. 

D’après  le  malade,  jamais  aucune  crise  de  blépharospasme,  jamais  aucune  crise  ocu- 
logyre  ne  viennent  plus  gêner  la  vision  de  son  œil  droit.  On  est  donc  surpris,  à  l’exa¬ 
men,  de  constater  que,  si  les  mouvements  du  globe  vers  le  haut  et  vers  la  droite  (qui  sont 
d’ailleurs  limités  comme  en  février)  ne  provoquent  rien,  les  essais  de  regard  en  bas  et  à 
gauche  déterminent  une  petite  crise  d’élévation  ainsi  que  l’occlusion  de  l’œil  droit 
et  le  renforcement  du  blépharospasme  gauche.  L’essai  de  regard  vers  la  gauche  provoque 
toujours  l’ébauche  d’un  torticolis  spasmodique. 

Le  traitement  est  repris  au  début  du  mois  de  mai. 

Dans  cette  observation,  le  fait  clinique  lui-même  n’aurait  guère  mérité 
d’être  rapporté.  Il  s’agit  de  l’association  à  un  léger  syndrome  parkinso¬ 
nien  d’un  spasme  des  élévateurs,  d’un  spasme  des  orbiculaires  et  d’une 
ébauche  de  torticolis  spasmodique.  La  chose  en  soi  est  banale,  encore 
qu’il  soit  passablement  anormal  que  le  spasme  ait  été  permanent,  qu’il 
ait  duré  plusieurs  mois  sans  céder  ni  au  sommeil  ni  à  l’anesthésie  cor- 
néenne  et  qu’il  se  soit  secondairement  compliqué  d’un  spasme  cervical. 

Ce  qui  fait,  pour  nous,  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  son  origine  et  sa  sanction 
thérapeutique.  Il  n’y  avait  pas  la  moindre  ébauche  d’encéphalite  dans  les 
antécédents  ;  par  contre,  la  réaction  de  B.-W.  était  fortement  positive 
dans  le  sang  et  le  traitement  antispécifique  a  fait  rétrocéder  la  totalité 
des  manifestations  générales  du  syndrome  et  une  partie  de  ses  manifes¬ 
tations  oculaires. 

Malgré  l’absence,  due  à  des  circonstances  un  peu  spéciales,  d’examen 
de  L.  C.-R.,  ces  données  nous  paraissent  suffisantes  pour  affirmer  l’ori¬ 
gine  syphilitique  (il  est  probable  d’après  les  données  familiales  qu’il 
s’agirait  d’une  contamination  remontant  à  cinq  ou  six  ans).  Or,  si  les 
cas  de  parkinson  syphilitique  actuellement  publiés  sont  assez  nombreux, 
nous  n’en  connaissons  que  deux  où  des  spasmes  oculaires  aient  fait  par¬ 
tie  d’un  syndrome.  Le  nôtre  serait  le  troisième.  Et  nous  n’en  connaissons 
aucun  où  l’on  ait  rencontré,  en  outre,  une  ébauche  de  torticolis  spasmo¬ 
dique. 

Lacunes  osseuses  crâniennes  avec  hernie  cérébrale  marquant 

la  fin  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  et  évo¬ 
luant  spontanément  vers  la  guérison  clinique  et  radiologique, 

par  M.  A.  Subirana  (de  Barcelone). 

Je  crois  intéressant  de  présenter  devant  la  Société  le  cas  d’un  malade 
dont  je  suis  l’évolution  depuis  plus  de  4  ans  et  que  le  tableau  clinique 
ainsi  que  les  images  radiologiques  ne  permettent  de  classer  ni  dans 
les  cadres  d’une  affection  néoplasique  du  genre  d’un  méningiome  ni  dans 
ceux  d’une  néoplasie  osseuse,  pas  plus  que  dans  une  des  formes  classiques 
des  ostéopathies  crâniennes  circonscrites. 
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Quirze  Sur..,  campagnard,  âgé  de  51  ans,  est  hospitalisé  le  25  mars  1932  auservice 
de  thérapeuthique  physique  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Barcelone  (P'  Carulla) 
envoyé  par  son  médecin  traitant  le  D' J.  M.  Riera  (de  San  Julian  de  Vilatorta,  province 
de  Barcelone). 

En  très  bonne  santé  jusqu’au  commencement  do  l’année  1932,  le  malade  n’oftre  dans 
ses  antécédents  personnels  et  familiaux  aucune  donnée  digne  de  mention  ;  il  est  père 
de  5  enfants  bien  portants,  sa  femme  également  bien  portante,  n’a  pas  eu  de  fausses 
couches. 

Après  plusieurs  jours  de  céphalées  paroxystiques,  d’une  intensité  modérée  et  de 
lourdeurs  de  tète,  le  18  janvier  s’installe  rapidement  une  très  grande  dilTiculté  pour  la 
niarche,  les  jambes  fléchissent  à  plusieurs  reprises  et  le  malade  ressent  la  sensation  que 
Ses  pieds  sont  devenus  très  lourds,  ne  pouvant  presque  plus  les  détacher  du  sol.  En  même 
temps,  apparaissent  des  douleurs  continuelles  dans  l’hémiface  gauche  prédominantes 
sur  la  région  superciliaire. 

Le  lendemain,  il  ne  peut  plus  quitter  le  lit  ;  l’impuissance  fonctionnelle  des  deu.x  ex¬ 
trémités  inférieures,  principalement  de  la  gauche,  a  beaucoup  augmenté  depuis  la  veille 
et  il  existe  aussi  une  légère  parésie  brachiale  gauche  ;  dans  les  jours  suivants,  appa¬ 
raissent  des  céphalées  paroxystiques  prédominantes  au  sommet  de  la  tète  et  accom¬ 
pagnées  de  vomissements  en  fusée.  Progressivement,  entre  les  paroxysmes,  le  malade 
tlevient  apathique,  indifférent,  ne  connaît  plus  son  entourage  et  présente  une  désorien¬ 
tation  évidente  du  temps  et  de  l’espace  et  devient  gâteux. 

D’après  les  dires  de  son  médecin,  cet  état  se  prolongea  jusqu’au  20  février,  sans 
fièvre,  sans  signes  méningés  et  sans  présenter  de  crises  convulsives.  Les  réflexes  ten¬ 
dineux  des  membres  inférieurs  étaient  très  augmentés  et  il  existait  un  signe  de  Ba- 
ifinski  bilatéral.  Un  examen  du  sang  aurait  montré  une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
négative  et  une  teneur  normale  d’urée.  Le  20  février,  l’obnubilation  diminue,  il  recon¬ 
naît  sa  femme  et  n’a  pas  gardé,  le  souvenir  des  journées  précédentes.  Ce  même  jour, 
nn  remarque  pour  la  première  fois  l’existence  d’une  tuméfaction  molle  de  la  gran¬ 
deur  d’une  noisette  et  pulsatile  située  un  peuà  l’arrière  dusommetdelatèteetàdroite 
de  la  ligne  moyenne,  et  très  près  de  celle-ci.  Petit  à  petit  l’amélioration  se  poursuit, 
aussi  bien  dans  la  sphère  psychique  que  somatique,  et,  dans  les  jours  suivants,  on  assiste 
è  une  régression  très  lente  mais  continuelle  du  syndrome  moteur.  La  famille,  en  cons¬ 
tatant  l’amélioration,  se  refuse  à  envoyer  le  malade  à  Barcelone,  malgré  l’augmenta¬ 
tion  progressive  de  la  tuméfaction  crânienne.  Ce  n’est  donc  que  plus  de  deux  mois  après 
l’initiation  du  tableau  morbide  que  nous  pouvons  examiner  le  malade. 

Examen  : 

Plaintes  subjectives.  Depuis  quelques  jours  il  accuse  quelques  céphalées  paro.xy.s- 
tiques  d’une  intensité  moyenne,  localisées  principalement  sur  le  sommet  de  la  tète 
6t  un  peu  en  avant  de  l’endroit  oü  siège  la  tuméfaction.  Depuis  environ  deux  semaines, 
il  peut  marcher  d’une  façon  assez  correcte,  mais  en  traînant  légèrement  les  pieds.  11 
n’accuse  pas  de  vertiges,  ne  présente  pas  de  latéropulsion  lors  de  la  marche  et  ne  se 
plaint  d’aucune  altération  sensorielle. 

Examen  général  : 

Nous  nous  trouvons  en  face  d’un' homme  dont  l’apparence  accuse  plus  que  son  âge 
■■éel,  assez  émacié,  d’une  taille  de  1  m.  6G  et  d’un  poids  de  50  kg.  400.  La  tension  ar¬ 
térielle  est  de  123  /80  ;  les  appareils  respiratoire,  circulatoire,  digestif  et  génito-urinaire 
ne  présentent  aucun  signe  d’altération  pathologique. 

Examen  neurologique  : 

A  l’inspection  et  palpation  du  crâne  on  observe  au  contact  et  à  droite  de  la  ligne 
nioyenne  et  à  3  centimètres  environ  en  arrière  du  brcgina  une  tuméfa.  tion  molle  irré¬ 
gulière  de  la  grandeur  d’une  noix,  non  pédiculée  et  partiellement  réductible  ;  quand 
un  la  comprime  profondément  avec  le  doigt,  on  perçoit  facilement  des  pulsations. 
Dette  tuméfaction  est  située  sur  une  perte  de  substance  osseuse  clairement  perceptible 
du  doigt,  à  bords  irréguliers  ;  les  efforts,  la  toux,  etc.,  la  font  augmenter  légèrement. 
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La  conformation  du  reste  do  l’organisme  est  tout  à  fait  normale  sans  qu’aucune  autre 
déformation  soit  constatée. 

L’examen  systématique  des  nerfs  crâniens  donne  des  résultats  normaux,  si  on  met 
à  part  une  très  légère  parésie  faciale  centrale  gauche  et  des  signes  ophtalmoscopiques 
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consistant  en  un  léger  flou  papillaire  bilatéral  avec  turgescence  veineuse  (P'  Soria). 
L’examen  clinique  et  instrumental  de  l’appareil  vestibulaire  fournit  comme  unique 


résultat  digne  do  mention  une  légère  hypocxcitabililé  bilatérale  à  l'éprouve  de  Barany. 

La  conformation  des  membres  supérieurs  est  normale  ;  force  musculaire  segmentaire 
légèrement  diminuée  à  gauche  (dynamomètre  GO  à  droite,  43  à  gauche),  les  réflexes 
tendineux  sont  vifs  bilatéralement,  un  pou  plus  à  gauche  et  non  polycynétiqiies. 
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Le  contact,  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid  sont  également  perçus  des  deux  côtés  ;  les 
cercles  de  Weber  sont  élargis  bilatéralement  surtout  à  gauche  ;  la  sensibilité  vibratoire 
ainsi  que  la  notion  de  position  sont  normales.  Légère  astéréognosie  et  altérations  de 
la  parestliésie  à  gauche. 

Aux  membres  inférieurs  on  constate  un  déficit  pyramidal  bilatéral  très  discret  ob¬ 
jectivable  par  la  manœuvre  de  la  jambe  de  Barré  et  prédominant  à  gauche.  Les  ré¬ 
flexes  rotuliens,  achilléens,  péronéo-fémoraux  postérieurs  et  médio-plantaires  sont  un 
peu  plus  vifs  à  gauche  et  légèrement  polycynétiques.  Immobilité  bilatérale  des  gros 
orteils  par  excitation  plantaire  et  par  les  manœuvres  d’Oppenheim  et  Gordon.  Ros- 
solimo  positif  bilatéralement. 

Scnsibiiilés  superficielles  normales.  Los  différentes  sensibilités  profondes  présentent 


des  altérations  semblables  h  celles  constatées  aux  membres  supérieurs,  avec  en  plus 
une  notion  de  position  troublée  au.x  orteils. 

Cervelet  sans  particularités. 

Le  malade  marche  à  petits  pas  en  traînant  légèrement  les  pieds,  sans  hésitation, 
en  ayant  plus  l’air  d’un  astasique-abasiqiie  fonctionnel  que  d’un  vrai  paraplégique. 

Hxamens  complémentaires. 

Les  réaction  sérologiques  du  sang  (Bordet-Wassermann,  Meinicke,  etc.)  sont  néga¬ 
tives  (U'  Catasùs). 

Ponction  lombaire  (27  mars  1932).  En  position  couchée,  la  pression  est  de  45  au 
Stookey.  Queckenstedt  positive.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  réalisé  jiar 
le  Dr  Catasùs  fournit  les  données  suivantes  :  Albumine  :  0,60  ;  cellules  :  3  ;  globulines 
(Pandy,  Nonne-Appelt)  ;  or  colloïdal  de  Lange  0011222100  ;  benjoin  colloïdal 

de  Guillain-Laroche  :  000002222210000. 

Les  diverses  investigations  biologiques  réalisées  par  le  D'  Ménagés  dans  le  service 
du  pr  Bellido  (glycémie,  calcémie,  bilan  calcique,  cholestérinémie,  examen  hématique, 
analyse  des  urines,  métabolisme  basal,  etc.)  nous  fournissent  des  données  comprises 
dans  des  limites  normales. 

L'examen  radiologique  du  crâne  (D'  Suné-Médan)  donne,  en  position  de  face  et  profd. 
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l’image  d’une  perte  de  substance  osseuse  correspondant  à  l’endroit  de  la  tuméfaction, 
de  bords  irréguliers,  bien  délimités,  dont  on  peut  juger  le  caractère  par  les  figures  1 
et  2.  Mais,  outre  ces  résultats  déjà  escomptés,  les  radiographies  mettent  en  évidence 
d’autres  zones  de  décalcification  dont  l’une,  circulaire,  est  située  dans  le  lobe  frontal 
gauche. 


Evolution.  La  ponction  lombaire  produisant  une  diminution  légère  mais  évidente 
de  la  tension  de  la  saillie  tumorale,  nous  commençons  immédiatement,  en  attendant 
une  résolution  thérapeutique  plus  efficace,  par  administrer  au  malade,  deux  fois  par 
jour,  des  injections  intraveineuses  de  10  centimètres  cubes  de  sulfate  de  magnésie 
au  20  %.  Quinze  jours  après,  le  malade,  quoique  la  saillie  anormale  soit  encore  bien 
apparente,  déclare  se  trouver  tout  à  fait  bien  et  quitte  l’hôpital. 

Depuis  lors,  chaque  deux  ou  trois  mois  nous  avons  pu  l’examiner  et  en  constatant 
la  tendance  spontanée  vers  la  guérison,  nous  nous  sommes  bornés  à  lui  administrer 
Une  médication  tonique  et  des  spécialités  pharmaceutiques  à  base  de  vitamines  A 
et  D. 

Depuis  le  début  de  1933  il  a  retrouvé  toute  son  activité,  son  état  général  devient  ex¬ 
cellent  et  lui-même  remarqua  que  la  brèche  crânienne  s’est  refermée  progressivement. 

Le  dernier  examen  clinique  pratiqué  il  y  a  15  jours  montrait  l’absence  de  tout  signe 
neurologique.  La  perte  de  substance  est  limitée  maintenant  à  un  petit  trou  presque 
circulaire  de  la  grandeur  d’une  pièce  de  un  franc. 

Les  nouvelles  radiographies  du  crâne  réalisées  par  le  même  docteur  Suné-Médan, 
le  28  avril  1936  (flg.  3  et  4),  montrent  un  aspect  tout  à  fait  normal,  si  on  met  à  part  la 
petite  zone  décalcifiée  constatable  à  la  palpation. 

L’aspect  des  os  de  la  voûte  et  de  la  base  est  tout  à  fait  normal  et  aucune  zone  d’os¬ 
téite  condensante  n’est  visible  nulle  part. 


En  résumé,  un  homme  de  51  ans  jouissant  jusqu’alors  d’une  santé  nor¬ 
male,  présenta  il  y  a  4  ans  une  difficulté  progressive  de  la  marche,  accom¬ 
pagnée  de  céphalées  paroxystiques  et  rapidement  s’installa  une  paraplé¬ 
gie  avec  parésie  brachiale  gauche,  ainsi  qu’un  syndrome  d’hypertension 
tntracranienne  avec  troubles  mentaux,  sans  fièvre,  sans  signes  méningés 

qui  dura  pendant  32  jours.  Les  signes  cliniques  s’amendèrent  alors 
progressivement,  en  même  temps  qu’on  remarqua  la  présence  d’une 
tuméfaction  molle  située  un  peu  à  droite  de  la  ligne  moyenne  et  à  quelques 
centimètres  en  arrière  du  bregma.  L’examen  neurologique  réalisé  un  mois 
3près  met  en  relief  un  léger  flou  papillaire  bilatéral,  ainsi  que  des  signes 
pyramidaux  frustes  des  deux  côtés.  Là  radiographie  du  crâne  montra 
J’existenee  d’une  assez  large  brèche  crânienne  ainsi  que  d’autres  petites 
zones  de  décalcification.  La  ponction  lombaire  donna  issue  à  un  liquide 
céphalo-rachidien  hypertendu,  présentant  une  dissociation  albumino- 
cytologique.  Les  signes  cliniques  ainsi  que  les  altérations  constatables 
à  la  radiologie  régressèrent  progressivement  et,  à  l’heure  actuelle,  à 
part  une  petite  perte  de  substance  circulaire,  perceptible  à  la  palpation, 
cl  visible  radiologiquement,  l’aspect  radiographique  des  os  du  crâne  est 
tout  à  fait  normal. 

CoNsiDÉRA.TfONS.  —  Quel  processus  pathologique  peut  être  la  cause  de 
ce  tableau  clinique  ?  Lors  de  notre  premier  examen,  en  tenant  compte  de 
1  histoire  du  malade,  et  en  constatant  la  saillie  à  travers  une  brèche  crâ¬ 
nienne  d'une  tuméfaction,  nous  avons  pensé  de  prime  abord  à  l’existence 
<1  une  de  ces  tumeurs  perforantes  du  crâne  décrites  il  y  a  longtemps  par 
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Knapp  et  Ouvray  et  que,  aujourd’hui,  on  range  dans  la  catégorie  des  mé¬ 
ningiomes  ;  dans  notre  cas,  la  possibilité  d’un  méningiome  parasagittal 
pouvait  être  envisagée  avant  l’examen  radiographique  ;  mais  la  radiogra¬ 
phie  du  crâne,  en  montrant  que  cette  zone  d’usure  crânienne  n’était  pas 
unique,  rendait  beaucoup  moins  vraisemblable  cette  hypothèse. 

Nous  excluâmes  aussi  la  syphilis  des  os  crâniens,  en  raison  de  la  néga¬ 
tivité  des  réactions  spécifiques  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  ainsi  que  par  l'aspect  radiographique  même,  qui  ne  correspondait 
pas  à  celui  que,  d’une  façon  générale,  réalise  la  syphilis  et  sur  lequel  ont 
insisté  récemment  Campbell,  Weiss,  etc. 

La  possibilité  d’une  métastase  osseuse  d’une  tumeur  dont  la  localisa¬ 
tion  primitive  serait  encore  latente  attira  aussi  notre  attention  ;  l’évolu¬ 
tion  ultérieure  permet  aujourd’hui  d’éliminer  cette  possibilité,  ainsi  que 
celle  beaucoup  plus  rare  d’un  myélome  ou  d’un  chlorome.  Nous  ne 
croyons  pas  non  plus  qu’on  puisse  rattacher  notre  cas  à  ce  groupe  de 
maladies  si  à  l’ordre  du  jour  actuellement,  attribuées  par  Rowland  à  un 
trouble  du  métabolisme  des  lipides  et  qui  comprend  les  processus  connus 
sous  le  nom  de  maladie  de  Schüller,  syndrome  de  Christian,  etc.,  et  qui 
réalisent  des  tableaux  cliniques  dans  lesquels  coexistent  généralement  les 
altérations  des  os  membraneux  avec  l’exophtalmie  et  le  diabète  insipide. 
Il  pourrait  s’agir  d’une  forme  initiale  de  la  maladie  de  Paget,  mais  l’exa¬ 
men  radiologique  systématique  de  tous  les  os  du  malade  n’a  montré  nulle 
part  la  présence  d’altérations  pagétiques.  En  1929,  Schüller  (1)  décrivit 
une  série  de  cas  sous  le  nom  d’ostéoporose  circonscrite  des  os  crâniens 
et  émit  l’hypothèse  de  ses  relations  possibles  avec  la  maladie  de  Paget, 
hypothèse  soutenue  aussi  plus  tard  par  Weiss  (2),  Meyer-Borstel,  Kasa 
bach  et  Dyke  (3),  etc.  Nous  résistons  à  admettre  que  notre  cas  soit 
l’exemple  d’une  forme  précoce  de  la  maladie  de  Paget  guérie  spontané¬ 
ment,  outre  d’autres  raisons,  par  l’aspect  même  de  la  lésion  avec  perte  de 
substance  complète  et  limitée  qui  entraîna  la  production  d’une  petite  her¬ 
nie  cérébrale.  Si  nous  voulons  donner  à  l’ostéoporose  circonscrite  des 
os  crâniens  de  Scbüller  une  signification  purement  radiologique,  mor¬ 
phologique,  sans  préjuger  de  la  question  étiopathogénique,  c’est  dans  ce 
groupe  d’attente  que  nous  devons  ranger  notre  malade  comme  le  cas  de 
Rietti  (4),  etc. 

Malgré  les  incertitudes  que  comporte  l’interprétation  des  signes  cli¬ 
niques  et  radiographiques  présentés  par  le  cas  de  notre  malade,  nous 
avons  cru  intéressant  de  le  publier,  car  nous  sommes  convaincus  qu’à  l’ave- 


(1)  Schüller  A.  Ueber  circumscripte  Ostéoporose  des  Schadels.  Med.  Klin.,  n»  16, 
p.  615,  1929. 

(2)  Weiss  K.  Die  Osteoporosis  circurnscripta  Schüller.  Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  RonP 
genstrahlen,  vol.  42,  n«  3,  p.  376,  1930. 

(3)  Kasabach  and  Dyke.  Osteoporossi  circurnscripta  of  the  skull  as  a  form  oi 
ostéites  deformans.  The  Americans  o/  Roenlgenologij  and  Radian  thérapie,  vol.  XXVI II 
nP  2,  p.  192,  1932. 

(4)  Rietti,  F.  Contributo  allô  studio  dell’osteoporosi  circonscritta  del  cranio.  Mi- 
nerva  Medica,  XXIII,  vol.  II,  n»  37,  p.  344,  1932. 


SÉANCE  DU  ^8  MAI  193G 


1501 


nir  la  comparaison  des  cas  similaires  pourra  servir  à  l’édification  d’un 
en^einble  de  tableaux  étiologico-cliniques  qui  démembreront  progressive¬ 
ment  le  syndrome  décrit  par  Schüller  sous  le  nom  d’ostéoporose  circons¬ 
crite  du  crâne. 


Le  système  vésiculeux.  Ses  rapports  avec  les  fonctions  para¬ 
sympathiques  du  mésocéphale,  par  M.  Maurice  Dide  et 
Adrienne  Bauduin. 

D’abord  juxtaposé  au  locus  coeruleus,  le  système  vésiculeux,  dont  nous 
entreprenons  l’étude,  acquiert  son  autonomie  lorsqu’il  se  dirige  vers  le 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  où  il  s’épanouit. 

Malgré  l’espace  relativement  réduit  qu’il  occupe  dans  l’encéphale  et 
le  peu  d’intérêt  qu’il  a  suscité  jusqu’ici,  son  étude  méticuleuse  éclaire 
le  problème  des  inclusions  parasympathiques  dans  l’axe  cérébro-spinal; 
11  révèle,  par  sa  phylogénèse  et  ses  réactions  pathologiques,  l’origine 
et  le  sens  physiologique  des  cellules  à  pigment  noir,  avec  lesquelles  il 
Voisine. 


I.  Historique. 

Ramon  y  Cajal  connaissait  l’existence  de  ce  système,  bien  qu  il  semble 
le  rattacher  à  la  racine  motrice  accessoire  du  trijumeau  ;  la  citation  sui¬ 
vante  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard  ;  «  La  tête  de  ce  noyau  (portion 
inférieure)  tient  en  dehors  au  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ;  en  haut 
elle  se  rapproche  de  la  racine  du  pathétique  et  de  la  valvule  de  Vieussens; 
enfin  elle  touche  en  dedans  à  la  substance  ferruginée  (1)».  Legrand  histo¬ 
logiste  considère  les  cellules  de  ce  noyau  comme  caractéristiques  :  gé¬ 
néralement  unipolaires,  elles  ressemblent  aux  neurones,  des  ganglions 
rachidiens,  «la  substance  chromatique  y  est  dispersée  en  multiples  petits 
grumeaux  pressés  les  uns  contre  les  autres  ne  formant  jamais  de  blocs 
ou  de  fuseaux  (2)  ». 

L’axone  de  ces  cellules  est  d’une  épaisseur  remarquable  et  très  supé¬ 
rieure  à  celle  de  toutes  les  cellules  motrices.  Bien  que  le  savant  espa¬ 
gnol  admette  que  ces  prolongements  se  myélinisent  presque  aussitôt,  il 
signale  que  dans  le  plexus  considéré  comme  origine  accessoire  du  nerf 
uiasticateur,  «  les  tubes  à  myéline  sont  peu  nombreux  (3)  ». 

La  portion  supérieure  de  ce  no5mu  est  constituée  par  «  un  cordon  cellu- 
laire  placé  en  appendice  au-dessus  et  à  la  suite...  ;  il  comprend  des  neu¬ 
rones  ordinairement  moins  volumineux,  mais  également  piriformes  ».  Ce 
cordon  cellulaire  «  se  rapproche  delà  valvule  de  Vieussens,  côtoie  l’épen- 
<iynie,  décrit  une  grande  courhe  à  convexité  interne  et  arrive  ainsi  au 

(1)  Ramon  y  Ca.iai,.  Histologie  des  centres  nerveux,  t.  I,  p.  877. 
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tubercule  quadrijumeau  postérieur  ».  Il  y  pénètre,  passe  au-dessous  de 
ce  tubercule,  en  sort  et  rentre  enfin  dans  le  tubercule  quadrijumeau  où 
il  se  termine...  Cette  traînée  cellulaire  est  accompagnée  d’un  faisceau  de 
grosses  fibres  constituées  parles  cylindraxes  des  cellules  unipolaires  qui 
l’entourent  de  toutes  parts.  Ce  faisceau,  qui  présente  ainsi  l’aspect  d’un 
rameau  chargé  de  fruits...,  grossit  au  furet  à  mesure  de  sa  descente...  Les 
cellules  ne  forment  pas  une  colonne  continue,  mais  seulement  des  groupes 
parfois  très  distants  les  uns  des  autres  (1)  ». 

Pareille  description,  digne  du  grand  histologiste  espagnol,  appelle 
cependant  quelques  remarques  touchant  les  différences  notées  entre  le 
texte  et  les  figures.  Tout  d’abord  celles-ci  montrent  la  forme  ovalaire  des 
cellules  delà  portion  du  groupe  inférieur  (fig.  388),  qui  s’oppose  à  l’aspect 
sphérique  de  la  portion  supérieure  (fig.  389-391).  D’autre  part,  le  groupe 
dessiné  dans  la  figure  392  montre  5  cellules  sur  7  bipolaires  contre  2  uni¬ 
polaires. 

Cette  courte  monographie  s’appuie  sur  des  documents  de  la  série  ani¬ 
male  à  l’exclusion  de  l’homme.  Or,  nous  verrons,  que,  hormis  dans  notre 
espèce,  système  vésiculeux  et  locus  cœruleus  sont  confondus,  l 'existence 
de  pigments  noirs  nous  étant  exclusivement  réservée.  Cette  remarque 
appelle  déjà  des  réserves  quant  à  l’assimilation  du  système  vésiculeux  à  la 
racine  motrice  de  la  V®  paire. 

Sans  préjuger  de  la  valeur  fonctionnelle  de  ce  système  nous  l’appelons 
vésiculeux  d’après  l’aspect  histologique  des  cellules,  déjà  noté  par  Deiters 
et  Meynert. 

On  pourrait  également  qualifier  ces  éléments  d'homogènes  en  raison  de 
la  faible  différenciation  de  leur  protoplasma. 

Une  bonne  description  topographique  se  dégage  des  notes  successives 
contenues  dans  le  beau  livre  de  Foix  et  Nicolesco  (2)  ;  elle  rend  également 
peu  vraisemblable  l’hypothèse  d’un  noyau  moteur  qui  s’échelonnerait 
depuis  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  jusqu’à  l’extrémité  pinéale  du 
tubercule  quadrijumeau  antérieur.  D’autre  part,  on  conçoit  mal  des  cel¬ 
lules  motrices  sans  ergastoplasma. 

II.  —  Le  système  vésiculeux  chez  les  vertébrés. 

Chez  tous  les  vertébrés,  dont  les  centres  nerveux  ont  été  examinés  dans 
notre  laboratoire,  nous  avons  mis  en  évidence  le  système  vésiculeux,  plei¬ 
nement  différencié  dès  la  naissance. 

Durant  l’évolution  embryologique  les  cellules  homogènes  ont  acquis 
leur  autonomie  bien  avant  les  éléments  de  la  vie  de  relation. 

Choisissons,  pour  fixer  schématiquement  les  idées,  l’encéphale  d’un 
petit  animal,  comme  le  cobaye,  facile  à  inclure  dans  la  paraffine  et  à  dé¬ 
biter  en  série. 


(1)  Ramon  y  Cajal.  Histologie  des  centres  nerveux,  p.  882. 

(2)  Foix  et  Nicolesco.  Les  noyaux  gris  centraux  et  ta  région  mésocéphalo-sous- 
optique,  1  vol.  Masson,  1925. 


SÉANCE  DU  28  MAI  1936 


1503 


Une  coupe  sagittale,  passant  à  10  mm.  de  la  scissure  interhémisphé- 
•■ique,  intéresse  largement  l’insertion  du  pédoncule  cérébelleux  et  sa  re¬ 
lation  avec  le  noyau  dentelé  ;  elle  sectionne  la  partie  moyenne  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux.  On  y  découvre  un  faisceau  qui,  arrivé  au  niveau  du 
courant  de  fibres  descendantes  du  plan  dorsal  de  la  calotte,  se  divise  en 
deux  branches  (fig.  1). 

La  première,  assez  grêle,  provient  de  la  partie  supérieure  du  pédoncule 
cérébelleux  pour  s’infléchir  en  avant,  puis  un  peu  en  haut  et  se  perdre 
enfin  dans  une  aréole  claire  qui  occupe  la  partie  profonde  du  tubercule 
quadrijumeau  antérieur. 

La  deuxième  branche  semble  provenir  d’un  groupe  de  cellules  fusi- 


t.  -  C  oupe  schéiimlique  d'un  encéphale  de  lapin  adulte.  Ensemble  du  système  vésiculeux. 


formes,  situé  au-dessous  du  noyau  du  toit,  à  la  partie  postéro  inférieure 
du  pédoncule  cérébelleux  ;  cette  branche,  orientée  en  bas  et  en  avant, 
coupe  le  ruban  de  Reil  et  s’épanouit  dans  le  pôle  postérieur  du  noyau 
l'ouge  et  la  partie  supéro  postérieure  de  la  région  nigérienne. 

Suivant  la  branche  antéro-supérieure,  comme  repère,  nous  distingue¬ 
rons  trois  groupes  de  cellules  homogènes. 

Le  premier  constitue,  en  général,  une  couronne  située  dans  l’axe  cervi- 
*^31  du  plan  postérieur  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  au-dessous 
du  faisceau  (A). 

Le  deuxième,  un  peu  plus  en  avant,  se  trouve  mêlé  au  faisceau  au  mo¬ 
ulent  où  les  fibres  du  ruban  de  Reil  le  croisent  (B). 

Le  troisième  (C),  plus  en  avant  encore  et  un  peu  au-dessous,  occupe 
I  aire  claire  qui  s  étend  au-dessous  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur 
("voir  le  schéma  ci-dessus). 

Les  deux  premiers  groupes  appartiennent  à  un  type  cytologique  ovoïde, 
le  troisième  est  composé  d’éléments  sphériques. 
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Indiquons  que  le  volume  des  cellules  vésiculeuses  du  cobaye,  qui  me¬ 
surent  jusqu’à  50  est  égal  ou  supérieur,  chez  le  cobaye  adulte,  à  celui 
des  plus  grands  éléments  pyramidaux  et  que  leur  différenciation  est  syn¬ 
chrone  à  celle  du  système  végétatif  (voir  lig  2). 


—  Chien  iidullc.  Zeiss.  K,  8.  Nissl. 

Sur  un  cerveau  de  chien  adulte,  pratiquons  une  coupe  sagittale  à  15  nini' 
de  l’axe  cérébral  et  intéressant  le  pédoncule  cérébelleux.  Les  coupes  co¬ 
lorées  à  l’hématoxyline  au  fer  permettent  de  mettre  en  évidence  à  ce  ni¬ 
veau,  en  arrière,  un  faisceau  cérébelleux  important  qui  donne  deux 
branches  en  Y  renversé  et  en  avant  un  faisceau  beaucoup  plus  grêle  qni 
se  sépare  du  précédent  en  avant  du  corps  dentelé.  C’est  à  partir  de  cet 
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angle  ouvert  en  haut  que  l’examen  cytologique  qui  nous  concerne  prend 
son  intérêt. 

Au-dessous  du  niveau  où  le  faisceau  cérébelleux  antérieur  s’infléchit  en 
avant  pour  se  diriger  vers  la  région  quadrigémellée,  on  découvre,  en  allant 
d’arrière  en  avant,  un  premier  groupe  de  cellules  vésiculeuses  allongées, 
qui  se  confond  avec  le  deuxième  groupe  inclus  dans  l’entrecroisement 
cérébello-pyramidal.  Le  troisième  groupe  de  cellules  rondes  se  découvre 
au-dessous  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur, 

Les  plus  grandes  cellules  vésiculeuses  canines  atteignent  ou  dépassent 
an  surface  celles  des  plus  grands  éléments  pyramidaux  médullo-bulbaires. 
Elles  mesurent  jusqu’à  90  [ji  sur  50  (fig.  3). 

Nous  avons  également  établi  l’homologie  entre  ce  système  cellulaire 
adulte  et  celui  du  chien  de  12  jours,  dont  les  cellules  vésiculeuses  offrent 
Une  surface  double  de  celle  des  grandes  pyramidales  bulbaires. 

A  noter  cependant  que  la  distinction  en  cellules  vésiculeuses  oblongues 
al  circulaires  n’est  pas  encore  réalisée  et  que  les  premier  et  deuxième 
groupes  se  rapprochent  comme  forme  et  comme  structure  du  noyau 
vésiculeux  sous-quadrigémellé  antérieur  et  mesurant  environ  de  30  à  40  [j. 
de  diamètre  (voir  fig.  4). 

Nous  ne  reproduirons  pas  nos  constats  chez  la  poule,  la  souris,  le  chat, 
le  veau,  le  bœuf,  le  porc  jeune  et  adulte,  qui  confirment  les  données  pré¬ 
cédentes. 


III.  —  Le  système  vésiculeux  chez  l’homme. 

1°  Le  développement  intra-utérin  du  système  vésiculeux  mésocéphalique 
a  été  étudié  par  la  comparaison  des  centres  nerveux  de  fœtus  de  4  et  de 
7  mois. 

A)  Les  coupes  en  série  des  centres  nerveux  d’un  fœtus  de  4  mois  n’ap- 
Portent  aucune  certitude  quant  à  l’existence  des  éléments  vésiculeux.  Tout 
au  plus  découvre-t-on  dans  le  pédoncule  cérébelleux,  au  voisinage  de 
son  insertion,  des  cellules  fusiformes,  homologues  de  celles  que  nous  con¬ 
naissons  chez  le  cobaye  et  qui,  chez  l’homme  adulte,  se  chargent  de 
pigment  pour  s’intégrer  au  locus  cæruleus. 

B)  Par  contre,  le  système  vésiculeux  est  déjà  nettement  organisé  chez 

fœtus  de  7  mois.  11  constitue  une  chaîne  de  cellules  presque  rondes, 

s’étendant  suivant  une  courbe  ouverte,  en  haut  et  en  avant  de  l’insertion 
cérébelleuse,  jusque  sous  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  Ces  élé- 
ments,  par  leur  structure  intime,  leur  disposition  bipolaire,  ne  peuvent 
être  confondus  avec  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  crâniens  ;  ils  présen¬ 
tent  un  développement  atteignant  la  moitié  de  celui  de  l’adulte.  Les  amas 
chromatophiles  du  protoplasma  sont  plus  tassés  qu’au  moment  du  plein 
développement  (voir  fig.  5  et  6). 

2®  Le  développement  extra-utérin  a  été  envisagé  d’abord  chez  un  enfant 
de  7  jours. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  ï.  65,  N»  6,  JUIN 
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Fig.  4.  -  Chien  de  12  jours  Zeiss  3'" "5.  K.  8.  Nissl. 


Fig.  5.  -  Foetus  de  7  mois,  obj.  S»", 


S.  Nissl. 


A)  La  disposition  topographique  est  telle  que  l’examen  des  animaux 
nous  l’a  révélée,  avec  cette  différence  que  les  groupes  destinés  à  se  charger 
de  pigment  noir  sont  déjà  différenciés. 

Le  long  de  la  lèvre  postérieure  du  pédoncule  cérébelleux  on  trouve 
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une  travée  de  cellules  fusiformes  qui,  au  point  d’insertion,  semble  s’inflé¬ 
chir  en  avant  et  rejoindre  le  groupe  de  cellules  du  même  ordre  qu’on  ren¬ 
contre  aux  environs  d’un  petit  faisceau  cérébello-quadrigémellé. 

Les  cellules  vésiculeuses  constituent  un  premier  groupe  qui  suit  le  pro¬ 
longement  idéal  du  bord  postérieur  du  pédoncule  cérébelleux, 

A  partir  du  moment  où  les  fibres  cérébelleuses  croisent  le  faisceau  py¬ 
ramidal,  les  éléments  vésiculeux  se  mêlent  à  des  cellules  de  forme  ana¬ 
logue  mais  où  la  safranine-picro-indigo-carmin  décèle  d’incontestables 
grains  safranophiles.  Ces  éléments  nouveaux  dans  le  développement 
ontogénique  et  même  phylogénique  sont  les  premiers  stades  de  cellules 
cæruléennes. 

Les  derniers  vestiges  de  ce  deuxième  groupe  forment  une  couronne 
cellulaire  située  en  arrière  du  tubercule  quadrijumeau  inférieur  tandis  que 
le  troisième  groupe  se  dispose  à  la  périphérie  de  l’aire  claire  au-dessous 
du  tubercule  quadrijumeau  supérieur. 

B)  L’étude  du  cerveau  d’un  enfant  de  S  ans  n’apporte  que  peu  d’éléments 
nouveaux  à  notre  description,  sauf  l’autonomie  réalisée  dans  le  système 
cæruléen,  confondu  avec  le  système  vésiculeux  jusqu'à  l’âge  de  deux  ans 
(Olmer)  (1). 

En  fait,  à  8  ans,  le  pigment  noir  est  déjà  assez  abondant  mais  jamais 
confluent  et  reste  mélangé  d’abondants  grains  safranophiles.  Les  bords  de 
la  région  cæruléenne  sont  riches  encore  en  cellules  exclusivement  safra¬ 
nophiles  et  en  cellules  du  type  vésiculeux.  Il  ne  me  semble  pas  admis¬ 
sible,  comme  le  prétend  Calligaris  (2),  que  le  développement  du  pigment 
noir  soit  achevé  vers  9  ans  ;  il  apparaît  cependant  moins  prolongé  que 
ne  le  suppose  Olmer  (30  ans)  et  nous  en  fixerons  la  stabilisation  un  peu 
après  la  puberté. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  discrimination  s’établit  entre  les  groupes  vésicu¬ 
leux  et  cæruléen  par  la  présence  de  deux  variétés  de  lipoïdes  (mélanique, 
safranophile)  et  de  grains  fuchsinophiles  qu’on  y  découvrira  jusqu’à  la 
mort  dans  le  second  et  dont  les  deux  premiers  manqueront  constam¬ 
ment  aussi  dans  le  groupe  vésiculeux,  où  l’on  ne  décèle,  aux  plus  forts 
grossissements,  que  des  points  fuchsinophiles  minuscules  (figures  7  et  8). 

C)  Chez  l’homme  adulte.  Nous  ajouterons  peu  de  chose  à  nos  précé¬ 
dentes  descriptions  topographiques  et  nous  insisterons  sur  l’aspect  des 
coupesjhorizontales.' 

Si  l’on  s’élève  dans  le  plan  inférieur  du  pédoncule  cérébral,  nous  voyons 
le  système  des  cellules  vésiculeuses,  d’abord  mêlé  aux  cellules  cæru¬ 
léennes,  se  poursuivre  ensuite  à  12  mm.  environ  de  l’axe  cérébral  vers  le 
pôle  postérieur  de  chacun  des  tubercules  quadrijumeaux.  Nous  y  retrou¬ 
vons  le  premier  groupe  des  cellules  ovoïdes  souvent  groupées  en  ellipse 
(fig.  15)  et  les  cellules  rondes  sous  le  tub.  quad.  ant.  (fig.  18). 


(1)  Olmer.  Les  granulations  de  la  cellule  nerveuse.  Th.  de  Lyon,  1901. 

(2)  Calligaris.  Monalschrift  f.  Psych.  und  Neurol.  H.  T.,  46,  1908. 
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Fig.  9.  -  Obj.  Holos.  6»»,  oc. 


Zeiss.  K.  8. 


Fig.  10.  -  Obj.  Zeiss.  1/12,  oc 


Les  coupes  vertico-frontales  ne  révèlent  la  présence  des  cellules  vési- 
culeuses  qu’au  moment  où  la  section  traverse  l’aqueduc  de  Sylvius. 


1510 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Il  a  semblé  plus  profitable,  au  point  de  vue  qui  nous  intéresse,  de  réa¬ 
liser  des  coupes  obliques  suivant  le  plan  principal  du  cervelet. 

On  voit  sans  aucun  doute  de  chaque  côté  de  l’aqueduc  de  Sylvius  taillé 
en  biseau,  allongé  presque  tangentiellement,  le  noyau  brun  du  locus 
cæruleus  juxtaposé  au  système  vésiculeux  plus  voisin  de  l’axe  cérébral. 

Nous  pouvons  êtes  fort  bref  sur  cet  aspect  du  problème,  les  figures 
publiées  par  Foix  et  Nicolesco  permettant  de  suivre  exactement  la  pro¬ 
gression  bilatérale  du  système  le  long  de  l’axe  épendymaire. 

D)  L’involution  sénile  s’accompagne  d’atrophie  du  système  vésicu¬ 
laire. 

3°  Mensurations  cellulaires.  Le  tableau  suivant  fournira  sur  le  dévelop¬ 
pement  cytologique  des  données  numériques,  les  dimensions  étant  éva¬ 
luées  en  [A. 


Fœtus  de  7  mois 
Enfant  de  7  jours 
Enfant  de  8  ans 
Adulte  de  22  ans 
Adulte  de  45  ans 
Vieillard  de  70  ans 


cellules  ovoïdes 
45  30 

48  30 

70  38 


110  50 

100  48 

66  35 


cellules  rondes 


52  50 

58  52 

54  52 

50  50 


IV.  —  Cytologie. 

Tentons  maintenant  une  description  cytologique  générale  des  cellules 
vésiculeuses. 

La  méthode  de  Bielchowski  contrôlée  par  celle  de  Nissl  et  la  simple 
hématéine-éosine,  la  plus  féconde  peut-être  des  techniques  courantes,  va 
nous  permettre  d’apprécier  à  quel  type  nous  avons  affaire. 

Suivant  Ramon  y  Cajal,  il  s’agit  de  cellules  unipolaires.  Nous  pensons 
que  c’est  une  erreur.  En  effet,  si  l’un  des  prolongements  est  le  plus  ma¬ 
nifeste,  nous  mettons  en  évidence  de  fins  rameaux  périphériques  dépour¬ 
vus  de  renflement  basal  constant  dans  les  cellules  motrices  ou  sensitives 
cérébro-spinales.  Ce  chevelu  délicat  évoque  le  souvenir  des  cellules  pâles 
des  ganglions  sympathiques,  avec  cette  différence  qu’il  n’existe  pas  de 
capsule  cellulaire  périphérique. 

Un  autre  aspect  intéressant  est  offert  par  une  coiffe  feutrée  à  l’un  des 
pôles  cellulaires  ;  cette  coiffe  ne  retient  électivement  aucune  matière  colo¬ 
rante,  sauf  l’argent  réduit,  ce  qui  la  rapproche  du  réseau  intracellulaii-e. 
Nous  verrons  que  l’intégrité  cellulaire  est  en  raison  inverse  de  cette 
coiffe.  Le  prolongement  rectiligne  le  plus  important  émane  du  sommet  de 
cette  coiffe.  Parfois,  dans  les  cellules  rondes  particulièrement,  il  semble 
que  cette  coiffe  résulte  de  la  réunion  anastomosée  de  plusieurs  filaments. 

Les  imprégnations  argentiques  très  délicates  mettent  en  outre  en  évi¬ 
dence  un  réseau  intracellulaire  si  ténu  qu’il  passe  souvent  inaperçu,  toute 
la  périphérie  cellulaire  étant  teintée  en  noir.  Le  réseau,  lorsqu’on  le  dé¬ 
cèle,  est  constitué  de  mailles  en  nid  d’abeille  dont  là  lumière  ne  dépasse 
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guère  2  jjl.  La  portion  centrale  de  la  cellule  paraît  pi-esque  totalement 
dépourvue  de  réseau  filamenteux  tandis  qu’à  l’entour  du  noyau  on  aperçoit 
parfois  de  nouvelles  mailles  (fig.  9,  10,  11,  12,  13,  14), 


Fig.  13.  -  Obj.  Z.  S” ”>5,  oc.  K.  8. 

Pareil  aspect  permet  de  rapprocher  nos  cellules  vésiculeuses  des  élé¬ 
ments  apigmentaires  des  ganglions  rachidiens  où  l’on  observe  également 
la  coiffe  que  nous  avons  décrite  (voir  la  figure  24). 

Les  colorants  de  l’ergastoplasma  (Nissl,  Vésuvine,  Hématéine)  mettent 
en  lumière  l’existence  de  très  fins  grumeaux  périphériques  sans  doute 
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enserrés  dans  les  mailles  du  réseau.  Les  plus  puissants  grossissements 
étudiés  avec  de  fortes  intensités  lumineuses  et  des  écrans  divers  ne  nous 
ont  pas  révélé  de  pelotonnements  de  linine  qui  constituent  l’ergastoplas- 
ma(fig.  16,  17,  18,  19). 


Fig.  15.  —  Hématéine-Eosine.  Ohj.  Z.  le"»”,  oc.  K.  8. 


Le  protoplasma  ne  contient  de  grains  ni  mélaniques,  ni  safranophiles, 
ni  colorables  par  le  Gram  ou  ses  dérivés.  On  décèle  simplement  quelques 
grains  fuchsinophiles.  On  est  en  droit  de  dire  cjue  nos  cellules  ne  con¬ 
tiennent  pas  de  lipoïdes,  exemple  à  peu  près  unique  dans  le  système  ner¬ 
veux. 

Le  noyau  des  cellules  vésiculeuses,  généralement  petit,  souvent  excen¬ 
trique,  ne  comporte  jamais  qu’un  seul  nucléole.  Nous  n’y  avons  jamais 


SÉANCE  DU  28  MAI  1936 


1513 


mis  en  évidence  de  division  cellulaire  (amitose  ou  kariocynèse),  ce  qui,  à 
nos  yeux,  représente  encore  une  rareté. 

Le  tableau  (p.  1514)  nous  dispensera  de  développements  superflus. 

Par  leur  structure  cytologique,  leurs  réactions  histochimiques,  la  dispo¬ 


sition  de  leur  réseau  intracellulaire,  l’aspect  initialement  glomérulaire  ou 
fenêtré  de  leur  prolongement  principal,  les  cellules  vésiculeuses  se  rap¬ 
prochent  singulièrement  des  cellules  du  type  végétatif  dépourvu  de  grains 
mélaniques  ;  les  cellules  non  pigmentées  des  ganglions  rachidiens,  déjà 
rapprochées  de  notre  groupe  cytologique  par  Ramon  y  Cajal,  nous  parais- 
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sent  tout  à  fait  comparables  par  leur  réseau  périphérique  et  leur  coiffe 
ajourée. 


iS.- 

très  lâche. 

"hiciîgTcaS' 

rosée  très  pâle,  pôle  à  peine 

Méthode  E  (1) 

Pourpre. 

Spécial  (2) 

Violet  pâle. 

Violet  foncé. 

très  pâle. 

Coloré  par  l’éosine 

?r.x".L.î 

Gallego 

Noir. 

ges. 

Bleu  pâle. 

\rdé‘[^ir.^^‘'' 

Nissl 

Dominici 

£;.pr£ér£",i.r„= 

Bleu  foncé 

On  se  souvient  des  deux  branches  cérébello-mésocéphaliques  que  nous 
avons  décrites  chez  le  cobaye  et  que  l’on  voit  aisément  sur  les  bonnes 


(1)  Safranine,  lugol  et  surcoloration  au  bleu  polychrome. 

(2)  Gram  au  violet  aniliné  et  surcoloration  au  vert  dé  malachite. 
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coupes  sagittales  humaines  au  moment  où  la  branche  principale  croise  le 
faisceau  ruhro-spinal.  Le  courant  des  cellules  pigmentées  est  exclusive- 


Fig.  18.  —  Obj  1/2,  oc.  K.  8.  Hcmaloxyline  au  fei-. 


Fig.  19.  -  Obj.  Z.  3»  “5,  oc.  K.  8.  HcmatC-iuc-Eosinc. 

ment  cantonné  dans  la  portion  cæruléo-rubro-nigérienne  du  faisceau,  au 
lieu  que  les  cellules  vésiculeuses  sont  accrochées,  comme  des  grappes 
de  fruits,  sur  un  épanouissement  cylindraxile  en  arrière  et  au-dessous  du 
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Fig.  22.  —  Obj.  3”  “5,  oc.  K.  4.  Nissl.  Lipodystrophie  familiale. 
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tubercule  quadrijumeau  inférieur  ;  un  pinceau  grêle  se  continue  en;  haut 
et  en  avant  pour  s’épanouir  dans  le  noyau  vésiculeux. 

Il  suffit  de  regarder  cette  disposition  grappulaire  pour  se  rendre  compte 


Fig.  24.  —  Obj.  S-onS,  oc  K.  8.  Héirniléine-Eosine.  Hébéphrénie 


syndrome  de  pseudo-paraplégie 


qu’il  s’agit  bien  de  cellules  végétatives  dont  on  suit  parfois  les  prolonge¬ 
ments  jusque  dans  la  région  du  toit  cérébelleux. 

Sans  constituer  la  seule  orientation  effective,  celle-là  nous  paraît  indis¬ 
cutable  ;  d’autres  réalisent  sans  doute  un  arc  réflexe  végétatif  groupant 
tous  les  éléments  mésocéphaliques,  pigmentés  ou  non. 

La  cytogénèse  permettra  de  rechercher  des  analogies  au  delà  du  cercle 
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des  relations  anatomiques  immédiates.  Nous  nous  souviertdrons  alors  de 
ce  que  le  développement  ontogénique  humain  nous  a  révélé  quant  à  la  dif¬ 
férenciation  des  cellules  à  grains  safranophiles  parmi  les  éléments  vésicu- 
leux  et  presque  homogènes  de  la  fin  de  gestation. 

'  V.  —  Cytogénèse. 

Nous  abordons  là  un  aspect  du  problème  assez  rarement  envisagé.  Les 
conceptions  de  Minot  (1)  sur  la  migration  des  cellules  nerveuses  oriente 
la  cytogénèse  vers  des  horizons  nouveaux. 

On  est  porté  à  croire,  en  eiïet,  que,  suivant  l’époque  de  maturation  des 


Kig.  25.  —  Obj.  3">“5,  oc.  K.  4.  lîielltowski.  Cellule  du  gonglion  rachidien  Civ. 

cellules  nerveuses,  les  plus  précoces  peuvent  se  trouver  déplacées  dans 
les  remous  de  l’architectonie  lorsque  certaines  régions  demeurent  surtout 
pourvues  de  neuroblastes. 

S’il  ne  s’agit  là  que  d'une  hypothèse,  de  paiientes  recherches  poursui¬ 
vies  depuis  35  ans  ont  révélé  des  parentés  évidentes  entre  certaines  cel¬ 
lules  très  éloignées  les  unes  des  autres.  C’est  ainsi  par  exemple  que 
dans  la  couche  des  grains  cérébelleux  on  trouve  parfois  de  grosses  cel¬ 
lules  bipolaires,  égales  en  volume  aux  cellules  de  Purkinje,  mais  sans 
aucun  lien  cytophysiologique  avec  ces  derniers. 

Or,  nous  découvrons,  de  façon  à  peu  près  constante,  de  ces  cellules 
dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  à  sa  partie  inférieure  interne. 
On  trouve  tous  les  termes  de  passage  entre  ces  éléments  et  lé  noyau  fusi¬ 
forme  que  nous  f  ignalons  à  côté  des  cellules  vésiculeuses,  à  l’insertion 
des  pédoncules  cérébral  et  cérébelleux  supérieur. 
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Nous  apercevons  en  outre  dans  la  même  région  la  présence  de  deux 
formes  cytologiques  différentes  :  la  première,  constante,  en  suivant  la 
lèvre  inféro-interne  du  pédoncule,  est  constituée  par  des  cellules  gigan¬ 
tesques  fortement  pigmentées,  qui  rappellent  le  locus  cæruleus.  Nous  en 
avons  trouvé  jusqu'à  l’insertion  cérébelleuse  du  pédoncule.  Par  contre, 
des  cellules  vésiculeuses  typiques  ne  sont  mises  en  évidence  qu’assez 
rarement,  alternant  avec  ces  cellules  pigmentées. 

Ces  apparitions  aberrantes  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  migration  ; 
mais,  alors  que  tout  nous  porte  à  admettre  que  les  neurones  à  gros  pro¬ 
longements  bipolaires  ont  émigré  du  cervelet  pour  se  transformer  en  cel¬ 
lules  fusiformes  en  relation  avec  la  tonicité  motrice,  nous  pensons  au  con¬ 
traire  que  les  cellules  des  types  cæruléen  et  vésiculeux  comportent  une 
orientation  centripète  et  font  suite  au  système  parasympathique  médul¬ 
laire. 

Pour  demeurer  toujours  dans  le  domaine  des  faits,  nous  savons  que 
chez  l’homme,  à  la  fin  de  la  gestation,  alors  que  les  couches  cérébelleuses 
sont  simplement  ébauchées,  le  système  vésiculeux,  où  se  différenciera 
le  locus  cæruleus,  offre  déjà  sa  structure  adulte. 

Il  apparaît  dès  lors  vraisemblable  que  la  migration  s’est  effectuée  sui¬ 
vant  un  courant  mésocéphalo-cérébelleux,  c’est-à-dire  des  groupements 
différenciés  vers  ceux  qui  le  sont  moins. 

Un  autre  fait,  révélé  parla  cytologie  comparée,  est  le  suivant  :  de  tous 
les  systèmes  cellulaires  du  mésocéphale,  le  plus  constant  et  le  plus  pré¬ 
coce  est  fourni  par  celui  des  cellules  vésiculeuses,  en  tout  cas  bien  anté¬ 
rieurement  à  la  différenciation  nette  des  origines  réelles  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  N’est-il  pas  vraisemblable  d’admettre  qu’on  est  ten  présence  d’une 
formation  nécessaire  à  l’organisation  de  la  cénesthésie  biologique?  Et  s’il 
en  est  ainsi,  que  le  courant  fonctionnel  est,  en  l’espèce,  centripète. 

Un  dernier  argument  est  fourni  par  le  bon  sens  :  comment  concevoir 
que  la  branche  accessoire  du  trijumeau  nécessite  une  formation  nerveuse 
d’origine,  offrant  semblable  importance  et  pareille  précocité  ? 

Le  système  vésiculeux  qui,  chez  les  vertébrés,  y  compris  les  singes 
anthropoïdes,  existe  à  l’exclusion  du  locus  cæruleus,  comporte  chez 
l’homme  une  différenciation  réalisée  après  la  naissance  :  certains  de  ses 
éléments  deviendront  le  locus  cæruleus  au  lieu  que  d'autres  conserveront 
leur  forme  primitive. 

VI.  —  Données  an.vtomo-cliniques. 

Les  travaux  qui  ont  établi  la  doctrine  classique  reposent  exclusive¬ 
ment,  à  notre  connaissance,  sur  des  examens  histologiques  d'animaux. 
Suivant  Kure  et  van  Gehuchten,  les  cellules  vésiculeuses  dégénèrent  lors¬ 
qu’on  coupe  la  racine  du  trijumeau  en  dehors  du  crâne.  Ramon  y  Cajal 
estime  que  c’est  là  une  preuve  péremptoire  de  la  nature  motrice  de  ces 
cellules.  Cette  démonstration  n’emporte  pas  notre  conviction,  car  elle  ne 
reposerait  que  sur  une  dégénérescence  rétrograde  bien  hypothétique  quand 
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on  songe  aux  délabrements  qu’implique  semblable  opération  chez  de 
petits  animaux.  Remarquons  en  outre  que  la  substance  noire  n’est  déce¬ 
lable  chez  aucun  vertébré,  à  l’exception  de  l’homme,  et  que  les  cellules 
vésiculeuses  (nous  le  répétons)  se  confondent  chez  tous  les  vertébrés  avec 
le  locus  cæruleus. 

Nous  avons  eu  la  possibilité  d’examiner  des  cerveaux  humains  présen¬ 
tant  des  destructions  hémorragiques  portant  sur  le  noyau  rouge,  d'autres 
intéressant  le  cervelet,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  d’autres  por¬ 
tant  sur  la  région  bulbaire  et  la  protubérance  annulaire,  et  jamais  nous 
n’avons  constaté  de  lésions  récentes  ni  dans  le  domaine  cæruléen  ni  dans 
le  système  vésiculeux.  Il  ne  nous  semble  donc  pas  expérimentalement 
démontré,  comme  l’admettent  cependant  d’illustres  savants  (Bergmann, 
Meynert,  Cramer  Terteyanz,  Kolliker,  Klatsxhkin),  que  le  système  envi¬ 
sagé  soit  moteur. 

L’ontogénie  et  la  phylogénie  concordent  avec  l’anatomie  et  la  cytologie 
générales  pour  orienter  nos  recherches  d'un  autre  côté  Avant  d’entrer 
dans  cette  voie,  essayons  de  faire  le  point  au  sujet  des  données  acquises. 

Isolons  la  région  du  cerveau  moyen  comprise  entre  deux  lignes  imagi¬ 
naires  :  l’inférieure  passe  un  peu  au-dessous  du  pédoncule  cérébelleux 
et  se  dirige  au-dessous  de  l’émergence  du  moteur  oculaire  commun.  La 
supérieure,  parallèle  à  la  précédente,  passe  exactement  au-dessus  du  tu¬ 
bercule  quadrijumeau  supérieur,  excluant  la  couche  optique. 

Dans  cette  région  ainsi  délimitée,  on  connaît  dès  maintenant  deux 
groupements  parasympathiques  pigmentés  :  le  locus  cæruleus  et  le  sys¬ 
tème  nigérien  (1),  auquel  on  peut  rattacher  les  formations  réticulaires 
ponto-pédonculaires.  Nous  connaissons,  grâce  à  des  monographies  nom¬ 
breuses,  l’importance  du  tuber  cinereum,  dont  la  nature  parasympathique 
ne  fait  plus  question  (2).  Il  nous  semble  que  le  système  vésiculeux  appar¬ 
tient  à  la  même  catégorie  cytopliysiologique. 

Si,  grâce  aux  travaux  cités,  et  à  bien  d'autres,  on  peut  attribuer  au 
locus  niger  et  au  système  tubérien  un  rôle  Ionique,  nous  sommes  persua¬ 
dés  qu’au  groupement  L.  C.,  système  vésiculeux,  revient  une  fonction 
trophique  et  une  orientation  centripète. 

L’anatomie  pathologique  des  formes  diverses  d’athymhormie  (indiffé¬ 
rence  avec  cénesthopathie  grave,  gros  troubles  trophiques  d’une  part, 
agitation  catatonique  avec,  éventuellement,  syndrome  de  pseudo-contrac¬ 
tion  de  l’autre)  nous  révèle  déjà  des  différences  microscopiques  assez 
importantes. 


(1)  On  doit  à  Myrto  et  Trétiakoff  des  travaux  qui  ne  laissent  guère  de  doutes  sur  la 
nature  et  la  valeur  physiologique  du  tocus  niger.  Notre  communication  (cytologie  géné¬ 
rale  des  zones  pigmentées  sous-optiques.  S.  N.,  3  mai  1927,  R.  N.,  p.  1057)  a  suscité  de 
la  part  de  Roussy  et  de  Nicolesco  des  remarques  importantes. 

(2)  Nous  n’avons  pas  à  faire  la  bibliographie  de  cette  question  qui  retint  récemment 
l’attention  de  la  Réunion  internationale  de  Neurologie  et  qui  fait  l’objet  d’une  série  de 
recherches  importantes  de  Roussy  et  Mozinger.  On  se  reportera  utilement  aussi  à  l’ar¬ 
ticle  précieux  de  L.  et  M.  Nicolesco,  R.  N.,  2“  semestre  1929,  p.  288-317,  qui  établissent 
les  caractères  spéciaux  de  tous  les  types  cellulaires  de  cette  région. 
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Les  formes  à  prédominance  motrice  ne  nous  intéressent  pas  pour  l’ob¬ 
jet  que  nous  poursuivons  mais  nous  suggérons  dès  maintenant  qu’elles 
s  accompagnent  d’importantes  altérations  de  la  région  tubéro-nigérienne. 

Quant  au  groupement  cœruléo-vésiculeux,  nous  ne  pourrions  guère 
citer  que  nos  propres  travaux  en  matière  anatomo-clinique. 

Depuis  1927,  date  d’une  précédente  communication,  nous  n’avons 
cessé  de  poursuivre  nos  recherches  sur  ce  point.  Le  défaut  d’adultisme 
des  cellules  pigmentées  chez  les  jeunes  hébéphréniques  (1)  se  caracté¬ 
rise  par  l’extrême  discrétion  du  pigment  mélanique.  Nous  ne  le  rappel¬ 
lerons  qu’en  raison  du  fait  que  les  cellules  vésiculeuses  se  rapprochent 
de  l’aspect  des  cellules  cœruléennes  dépigmentées  et  que  la  sénilisation 
révèle  au  contraire  une  hyperpigmentation. 

Mais  c’est  la  cytologie  pathologique  du  système  vésiculeux  qui  nous 
intéresse  plus  directement.  Elle  peut  être  prévue  quand  le  système  para¬ 
sympathique  est  atteint  ou  par  suite  de  lésions  primitives  à  ce  niveau  ; 
ces  dernières  nous  semblent  fort  rares. 

Les  lésions  du  système  parasympathique  médullaire  expliquent  ces 
dégénérescences  variables  suivant  les  hauteurs  médullaires,  mais  surtout 
importantes  dans  les  fibres  endogènes  du  cordon  postérieur.  Nous  les 
avons  signalées  dans  les  formes  cénesthopathiques  de  l’hébéphrénie  et 
dans  la  cénesthopathie  progressive  présénile  (2).  Les  lésions  systéma¬ 
tiques  des  ganglions  rachidiens  (tabes)  exercent  un  rôle  pathogénique 
analogue. 

Revenons  au  système  vésiculeux  mésocéphalique.  Nous  l’avons  exa¬ 
miné  dans  un  cas  de  tabes  avec  conceptions  hypochondriaques,  une 
cinquantaine  d’hébéphrénies  diverses,  un  cas  de  cénesthopathie  pro¬ 
gressive  présénile  (syndrome  de  Cotard)  et  deux  cas,  enfin,  de  lipodys¬ 
trophie  (idiotie  amaurotique  et  types  juvéniles  dérivés). 

Dans  ce  dernier  cas,  à  l’encontre  de  toutes  les  autres  cellules  ner¬ 
veuses  envahies  par  la  graisse,  on  ne  rencontre  aucune  trace  de  lipoïdes 
intracellulaires.  Par  contre,  le  capuchon  feutré  prend  des  proportions 
énormes,  occupant  de  la  moitié  aux  trois  quarts  de  la  cellule  (voir 
figure  22). 

Le  syndrome  de  Cotard  présénile  nous  montre  d’importantes  lésions 
des  cellules  vésiculeuses,  déformées,  atrophiées  et  pourvues  d’un  capu¬ 
chon  dont  les  travées  sont  épaissies. 

Les  formes  cénesthopathiques  de  l'athymhormie  montrent,  au  début  de 
l’évolution,  un  volume  accru  des  éléments  vésiculeux  qui  parfois  atteignent 
jusqu’à  220  IJ.  dans  leur  plus  grand  diamètre  ;  aux  périodes  terminales  cer¬ 
taines  cellules  atrophiées  ne  contiennent  presque  plus  de  protoplasma 
vivant,  la  plus  grande  partie  étant  occupée  par  le  capuchon  préterminal. 
A  une  phase  intermédiaire  on  peut  noter  un  renflement  de  ce  même  élé- 

(1)  Maurice  Dide.  Les  cellules  végétatives  méso-céphaliques  dans  les  maladies 
mentales  constitutionnelles.  C.  R.  Soc.  de  Biol.,  1935,  p.  1074. 

(2)  Maurice  Dide.  Lésions  médullaires  chez  les  aliénés.  R.  N.,  D' juillet  1928. 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N»  6,  JUIN  1936.  98 


1522 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


ment,  le  corps  cellulaire  ayant  conservé  un  aspect  voisin  de  la  normale 
(voir  figure  21).  Les  aspects  rappellent  le  renllement  éléphantiasique 
suivi  d’atrophie  des  prolongements  du  sympathique  cervical  que  nous 
avons  décrits  et  figurés  (1). 

Dans  le  tabes  accompagné  de  conceptions  hypochondriaques,  nous 
avons  décelé  des  lésions  atrophiques  du  système  vésiculeux. 

Conclusions. 

Il  existe  dans  la  région  comprise  entre  l’insertion  du  pédoncule  céré¬ 
belleux  supérieur  et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur,  très  près  de  la 
ligne  médiane,  un  système  de  cellules  vésiculeuses  constant  chez  tous 
les  vertébrés,  son  individualisation,  complète  dès  la  naissance,  précède 
celle  des  cellulles  motrices  delà  vie  de  relation. 

Dans  le  développement  ontogénique  humain  le  système  cœruléen 
semble  résulter  d’une  différenciation  d’une  partie  du  système  vési¬ 
culeux. 

L’évolution  phylogénique  et  embryologique,  rapprochée  de  la  cyto¬ 
logie,  ne  confirme  pas  l’hypothèse  d’après  laquelle  ces  systèmes  consti 
tueraient  l’origine  réelle  de  la  racine  accessoire  motrice  du  trijumeau 

Nos  recherches  anatomo-cliniques  permettent  d'attribuer  à  ce  système 
la  valeur  d’un  centre  parasympathique  probablement  cénesthésique  et 
trophique. 

Considérations  sur  les  paralysies  oculaires  de  fonction.  Des  para¬ 
lysies  de  fonction  binoculaires  de  type  vestibulaire,  des  para¬ 
lysies  de  fonction  monoculaires,  par  M.  Gaétan  E.  Jayle, 

(Marseille). 

Une  paralysie  de  fonction  du  regard  est,  selon  les  définitions  acceptées 
à  l’heure  actuelle,  une  paralysie  qui  frappe  les  mouvements  des  deux 
yeux,  dans  le  regard  horizontal  ou  vertical  (accessoirement  aussi  dans 
la  convergence,  mais  nous  laisserons  ce  type  de  côté). 

Il  est  encore  admis,  comme  Alajouanine  et  Thurel  l’ont  rappelé  dans 
leur  mémoire  très  détaillé  de  1931,  que  ces  paralysies  peuvent  affecter 
deux  types  :  la  paralysie  est  du  type  volontaire  si  les  mouvements  volon¬ 
taires  des  yeux  sont  frappés  à  l’exclusion  des  mouvements  réflexes  ou 
automatiques,  la  paralysie  est  totale  si  les  deux  motilités  volontaires  et 
réflexes  sont  atteintes. 

Les  observations  que  nous  poursuivons  depuis  deux  ans  avec  notre 
maître  le  Professeur  Aubaret,  sur  l’étude  des  troubles  de  la  motilité  ocu¬ 
laire  en  fonction  de  l’examen  vestibulaire,  auquel  le  Professeur  Barré  a 
bien  voulu  nous  initier,  —  rapprochés  de  certains  faits  déjà  constatés  par 

(1)  Maurice  Dide.  Lésions  des  cellules  sympathiques  dans  les  psychoses  chroniques. 
R.  N.,  1926,  juin,  n»  6. 
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cet  auteur  et  par  tous  ceux  qui  se  sont  intéressés  aux  troubles  des  réac¬ 
tions  vestibulaires  — ,  nous  semblent  susceptibles  de  permettre  une  révi¬ 
sion,  au  moins  relative,  de  cette  conception  et  d’isoler  deux  autres  types 
d’atteintes  fonctionnelles  de  l’appareil  oculo-moteur  :  les  paralysies  de 
fonction  binoculaires  de  type  vestibulaire  et  les  paralysies  de  fonction  mono¬ 
culaires,  dont  nous  avons  cru  intéressant  d’apporter  quelques  exemples 
personnels. 


Les  paralysies  de  fonction  binoculaires  de  type  vestibulaire. 


Les  paralysies  de  fonction  binoculaires  d’ordre  vestibulaire  sont  essen¬ 
tiellement  caractérisées  par  la  perte  de  motilité  vestibulaire,  c’est-à-dire 
du  nystagmus  provoqué,  dans  une  direction  du  regard,  dans  laquelle  la 
motilité  volontaire  est  conservée.  Il  faut  de  plus  faire  rentrer  dans  leur 
cadre  un  second  type,  un  peu  particulier  et  plus  discutable,  caracté¬ 
risé  par  l’abolition  élective  du  nystagmus  provoqué  de  forme  rotatoire. 

a)  La  perte  de  la  motilité  vestibulaire  provoquée  dans  une  direction  du 
regard  dans  laquelle  la  motilité  volontaire  est  conservée  est  un  phénomène 
assez  fréquent. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  le  constater  chez  plusieurs  sujets  atteints 
de  paralysies  de  fonction  d’ordre  divers.  En  voici  trois  exemples  carac¬ 
téristiques  pris  chez  des  malades  de  la  clinique  neurologique  de  M.  le 
Professeur  Roger  (dont  les  observations  ont  été  publié  in  extenso  dans  la 
Revue  d' Oto-Neuro-Ophtalmologie). 

Obs.  I.  —  (Jayle  G.  E.,  J.  Alliez  et  J.  Paillas,  Rev.  O.  N.  O.,  1935).  Malade  de 
31  ans  atteint  de  sclérose  en  plaques. 

Motilité  ocutaire  :  paralysie  complète  dextrogyre  et  parésie  des  lévogyres.  Mou¬ 
vements  verticaux  normaux. 

Examen  vestibulaire  négatif  :  l’épreuve  calorique  etl’épreuverotatoire  faites  en  posi¬ 
tion  assise  et  en  position  couchée  (tête  au  plafond  et  tête  regardant  à  droite)  ne 
donnent  aucune  réponse. 

Obs.  II  (Jayle  G.  E.,  Alliez  et  J.  Paillas,  Rev.  O.  N.  O.,  1935).  —  Malade  de  28  ans, 
parkinsonien  postencéphalitique. 

MoUlilé  oculaire  :  regard  de  face  :  strabisme  divergent  O.  G.  de  30“  avec  légère  déor- 
suravergence  ;  nystagmus  battant  à  droite.  Excursion  nettement  diminuée  dans  le 
regard  en  bas,  normale  dans  les  autres  directions. 

Examen  vestibulaire  :  Epreuve  rotatoire.  Disparition  du  nystagmus  rotatoire  provo¬ 
qué.  Ebauche  de  nystagmus  vertical  inférieur.  Pas  de  nystagirnus  vertical  supérieur. 

Obs.  III  (Roger  H.,  G.  E.  Jayle  et  J.  Paillas,  Rev.  O.  N.  O.,  mars  1936,  p.  190). 
Malade  de  57  ans.  Hémiparésie  gauche. 

Motilité  oculaire  :  Regard  de  lace  :  les  yeux  sont  un  peu  en  dessous  de  l’horizontale, 
l’O.  D.  un  peu  plus  que  le  gauche. 

Regard  latéral  ;  excursion  normale  mais  secousses  nystagmiques. 

Regard  en  haut  :  mouvements  nystagmiformes  vers  la  gauche  surtout  O.  D.  ;  aucuns 
excursion  volontaire  ;  légère  excursion  automatico-réflexe. 

Regard  en  bas  :  excursion  normale  avec  apparition  d’un  nystagmus  horaire  O.  D., 
horaire  et  composante  oblique  inféro-externe  O.  G.  . 
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■  Examen  vestibulaire  :  Epreuve  calorique  de  Kobrak  10  cc.  27“  :  normale  O.  D.  G. 
mais  nystagmus  un  peu  plus  marqué  O.  D.  que  O.  G. 

Epreuve  rotatoire  :  a)  malade  couché  tête  au  plafond  :  il  est  impossible  d’obtenir  un 
nystagmus  horaire  qui  est  remplacé  par  un  nystagmus  horizontal  ;  6)  malade  couché  sur 
le  côté  droit  :  pas  de  nystagmus  vertical  mais  secousses  horizontales  ou  rotatoires. 

Chez  tous  les  malades  il  y  a  : 

1°  Une  paralysie  de  fonction  des  mouvements  volontaires  qui  porte 
soit  sur  le  regard  latéral,  soit  sur  le  regard  vertical  : 

2®  Une  disparition  de  certains  ou  de  tous  les  mouvements  oculaires 
provoqués  d’origine  vestibulaire  : 

3°  Une  discordance,  et  c’est  là  le  point  essentiel,  entre  les  troubles 
moteurs  volontaires  et  les  troubles  vestibulaires  :  la  motilité  yestibu- 
laire  est  seule  touchée  dans  certaines  directions  dans  lesquelles  la  motilité 
volontaire  est  normale. 

C’est  ainsi  que  dans  l’observation  I,  où  la  motilité  volontaire  latérogyre 
a  disparu,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  mouvements  latérogyres  vesti¬ 
bulaires  horizontaux,  mais  les  mouvements  verticaux  et  rotatoires  qui  ont 
disparu. 

Dans  l’observation  II,  le  regard  volontaire  est  normal  dans  le  sens 
transversal  et  vers  le  haut  ;  il  est  très  diminué  au  contraire  vers  le  haut  ; 
le  nystagmus  vestibulaire  provoqué  est  normal  dans  le  sens  transversal. 
Dans  le  sens  vertical,  au  contraire,  il  existe  encore  un  nystagmus  vers  le 
bas  qui  est  net  à  l’œil  droit,  et  ébauché  à  l’œil  gauche,  alors  que  le  nys¬ 
tagmus  vers  le  haut  a  complètement  disparu,  remplacé  par  quelques 
secousses  transversales.  Il  est  impossible  de  provoquer  un  nystagmus 
rotatoire. 

Dans  l’observation  III,  disparition  des  mouvements  volontaires  vers 
le  haut  :  disparition  du  nystagmus  provoqué  vertical  et  rotatoire,  qui 
est  remplacé  par  des  secousses  horizontales. 

Dans  ces  trois  cas,  comme  dans  les  cas  analogues,  il  est  intéressant  de 
constater  qu’il  existe  le  plus  souvent  chez  les  malades  une  déviation  pro¬ 
voquée  des  index,  une  rotation  compensatrice  du  tronc,  et  une  sensation 
vertigineuse.  Le  trouble  apparaît  donc  limité  et  traduit  une  atteinte  isolée 
des  fibres  vestibulo-oculogyres,  le  plus  souvent  dans  une  seule  direction. 
Il  est  donc  l’expression  d’une  paralysie  de  fonction  d’ordre  vestibulaire, 
l’examen  vestibulaire  ne  servant  qu’à  révéler  ce  trouble  et  ne  l’exprimant 
évidemment  pas. 

Ces  paralysies,  lorsqu’elles  s’associent  à  un  syndrome  de  Parinaud  ou 
de  Foville,  s’orientent  par  rapport  à  lui  de  façons  très  diverses  :  elles 
peuvent  se  superposer  à  celui-ci,  la  paralysie  étant  alors  totale.  Il  arrive 
aussi,  avec  une  assez  grande  fréquence,  que  l’atteinte  vestibulo-oculogyre 
dépasse  l’atteinte  volontaire  ou  alterne  avec  elle. 

En  analysant,  d’une  part,  la  paralysie  volontaire,  de  l’autre,  la  para¬ 
lysie  vestibulaire,  l’aspect  clinique  change  complètement  ;  il  ne  s’agit 
plus  de  syndrome  de  Parinaud  ou  de  Foville  avec  atteinte  vestibulaire 
surajoutée,  c’est-à-dire  de  paralysies  de  fonction  totales  pour  reprendre 
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la  définition  classique  ;  il  s’agit,  au  contraire,  de  paralysies  volontaires  et 
vestibalaires  pouvant  s'orienter  l’une  par  rapport  à  l’autre  de  façon  diffé-; 
rente  en  donnant  des  images  très  diverses  :  i 

Dans  le  cas  I,  par  exemple,  on  voit  que  la  motilité  vestibulaire  a  com¬ 
plètement  disparu  alors  qu  il  existe  encore  une  motilité  volontaire  ver¬ 
ticale.  Il  y  a  donc  paralysie  de  fonction  totale  dans  le  sens  transversal 
à  laquelle  s’ajoute  une  paralysie  de  type  vestibulaire  dans  le  sens  laté¬ 
ral. 

Dans  le  cas  II,  au  contraire,  l’atteinte  de  la  motilité  vestibulaire  alterne 
en  quelque  sorte  avec  l'atteinte  de  la  motilité  volontaire  ;  il  y  a  para¬ 
lysie  volontaire  vers  le  bas,  paralysie  à  type  vestibulaire  vers  le  haut, 
les  motilités  latérales  étant  normales.  , 

Encore  faudrait-il  considérer  dans  les  deux  cas  l’état  de  la  motilité 
dite  automatico-réflexe. 

Ces  deux  exemples  sont  l’illustration  même  des  faits  que  nous  vou¬ 
lons  mettre  en  valeur  et  nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage  sur  'ce 
point. 

^)Nous  avons  laissé  de  côté,  jusqu’à  présent,  les  abolitions  du  ngstagmus 
provoqué  de  forme  rotatoire,  manifestation  très  particulière  de  l’atteinte 
Vestibulaire  centrale  sur  laquelle  Guillain,  Mollaret,  Aubry  et  Gaussé' 
ont  apporté  de  très  belles  précisions,  et  qui  se  traduit  par  la  disparition 
du  nystagmus  rotatoire  au  cours  des  épreuves  qui  la  provoquent  habi¬ 
tuellement. 

Il  est  difficile  de  préciser  encore  la  valeur  séméiologique  de  ce  symp¬ 
tôme  qu’ Aubry  et  Gaussé  ont  isolé  sous  le  nom  de  :  pseudo-paralysie  de 
fonction  des  canaux  verticaux.  Ces  auteurs  ont  montré  avec  Guillain  et 
Mollaret  qu’il  peut  apparaître  à  l’état  isolé  et  à  divers  degrés,  le  nys¬ 
tagmus  rotatoire  disparaissant  progressivement  au  cours  de  certaines 
affections  à  l’épreuve  voltaïque,  à  l’épreuve  calorique,  enfin  à  l'épreuve 
rotatoire. 

Nous  venons  de  voir  qu’il  peut  aussi  s’associer  à  divers  troubles  de 
fonction  oculogyre.  Cette  association  lui  donne,  croyons-nous,  sa  véri¬ 
table  signification  de  paralysie  de  fonction  de  type  vestibulaire,  de  carac¬ 
tère  un  peu  spécial. 

Telles  que  nous  venons  de  les  décrire,  les  paralysies  binoculaires 
d’ordre  vestibulaire  apparaissent  au  cours  d’atteintes  de  la  fonction 
oculo-motrice  volontaire,  qu’elles  peuvent  déborder  ou  avec  lesquelles 
elles  peuvent  alterner,  et  dont  elles  modifient  beaucoup  le  tableau  sé- 
uiéiologique.  Il  est  vraisemblable  qu’elles  peuvent  aussi  apparaître  à 
l’état  isolé,  mais  le  fait  n’est  prouvé,  à  notre  connaissance,  que  pour  la 
forme  rotatoire  ou  pour  les  atteintes  globales. 

Leur  existence  pose  des  problèmes  de  localisation  qu’il  paraît  difficile 
de  résoudre.  II  est  évident  qu’un  neurone  vestibulaire  central  est  tonché. 
Il  s’agit  probablement  dans  la  plupart  des  cas  de  troubles  des  mouve¬ 
ments  horizontaux,  d’une  atteinte  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 
Dans  le  cas  des  mouvements  verticaux  ou  rotatoires,  la  localisation  n’est 
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pas  connue.  Elle  l’est  moins  encore  pour  ceux  dans  lesqiiels  il  y  ® 
atteinte  simultanée  du  mouvement  latéral  et  du  mouvement  vertical. 
Cette  association  pose  même  des  inconnues  qu’il  semble  difficile  de  ré¬ 
soudre,  à  l’aide  des  données  anatomo-physiologiques  actuelles,  à  moins 
d’admettre  l’existence  des  lésions  multiples. 

II 

Les  paralysies  de  fonction  monoculaires, 

La  pratique  de  l’examen  vestibulaire  permet  de  constater  aussi  l’exis¬ 
tence  de  dysharmonies  non  plus  binoculaires  mais  monoculaires  entre 
les  troubles  de  la  motilité  labyrinthique  provoquée  et  les  troubles  de 
la  motilité  volontaire. 

En  voici  quelques  exemples  : 

Observation  I.  —  (Jayle  G.  E.,  Brahic  et  Boudouresque,  Rev.  O.  N.  O.,  1936). 

Malade  de  35  ans  atteinte  de  sclérose  en  plaques. 

Motilité  oculaire,  —  Regard  de  face  normal.  Regard  à  droite  :  nystagmus  très  marqué, 
battant  à  droite,  du  seul  globe  oculaire  droit.  Regard  à  gauche,  diplopie  et  limitation 
des  mouvements  du  globe  gauche  que  l’examen  aux  verres  colorés  permet  de  rapporter 
à  une  parésie  du  droit  externe  gauche.  Regard  vertical  normal.  Convergence  faible. 

Examen  vestibulaire.  —  1.  Epreuve  rotatoire  en  position  assise,  tête  légèrement  flé¬ 
chie  en  avant,  10  tours  à  20”  :  de  D.  à  G.  et  de  G.  à  D.,  apparition  d’un  nystagmus  nor¬ 
mal  à  l’œil  droit  seul  ;  à  l’œil  gauche,  le  nystagmus  n’apparaît  que  sous  forme  de  quel¬ 
ques  secousse  rapides  qui  s’épuisent  très  vite. 

Epreuve  rotatoire  :  a)  tête  au  plafond  :  nystagmus  horaire  et  antihoraire  normal  ; 
6)  tête  regardant  à  droite,  nystagmus  vers  le  bas  et  vers  le  haut  normal. 

Observation  II.  —  Malade  de  38  ans  atteinte  de  sclérose  en  plaques. 

Motilité  oculaire  :  dans  le  regard  à  droite,  nystagmus  monoculaire  de  l’œil  droit  ; 
regard  normal  dans  les  autres  directions  du  regard. 

Examen  vestibulaire  normal  aux  épreuves  rotatoires  et  à  l’épreuve  calorique. 

Observation  III.  —  (E.  Auharet  et  G.  E.  Jayle.  S.  Opht.  Paris,  juin  1935).  Malade 
de  69  ans  atteint  de  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  commun  gauche  trois  an¬ 
nées  auparavant. 

Motilité  oculaire  :  très  léger  strabisme  vertical  supérieur  O.  G.  dans  le  regard  primaire. 
Bonne  motilité  externe  horizontale,  l’O.  D.  ne  semblant  pas  toutefois  atteindre  la  com¬ 
missure  externe.  Bonne  convergence.  Pas  de  diplopie  à  l’examen  aux  verres  colorés. 

Examen  vestibulaire.  —  Epreuve  rotatoire  malade  assis  G.  à  D.  réponse  normale,  de 
D.  à  G.  nystagmus  vers  la  droite  normal  à  l’œil  droit,  très  affaibli  à  l’œil  gauche. 

Observation  IV  (G.  E.  Jayle.  S.  Opht.  Paris,  février  1935).  Malade  de  27  ans  parkin¬ 
sonienne. 

Motilité  oculaire,  strabisme  divergent  concomitant  de  40”  O.  D. 

Examen  vestibulaire,  la  rotation  vers  la  droite  entraîne  un  nystagmus  battant  à  gau¬ 
che  plus  marqué  à  l’œil  gauche  qu’à  l’O.  D. 

Ces  observations  sont  en  quelque  sorte  la  réplique  des  observations 
du  groupe  précédent  et  l’on  retrouve  ici,  à  titre  monoculaire,  ce  qui 
existait  à  titre  binoculaire  dans  ce  groupe.  Les  troubles  moteurs  volon¬ 
taires  comme  les  troubles  labyrinthiques  ont  la  valeur  de  paralysies  de 
fonction. 

C’est  ainsi  que  dans  l’observation  I,  comme  dans  l’observation  II,  le 
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nystagmus  monoculaire,  apparaissant  dans  les  deux  cas,  à  l’œil  droit, 
dans  le  regard  à  droite,  et  que  l’on  pourrait  interpréter  comme  la  tra¬ 
duction  d’une  parésie  du  VI  droit,  prend,  après  examen  vestibulaire, 
une  tout  autre  valeur  comme  une  parésie  monoculaire  d’ordre  volontaire 
puisque  la  motilité  vestibulaire  provoquée  est  tout  à  fait  normale. 

Les  observations  I,  III  et  VI  permettent  d’opposer  aux  paralysies  de 
fonction  monoculaires  d’ordre  volontaire,  des  paralysies  de  fonction  mono¬ 
culaires  d’ordre  vestibulaire,  dont  elles  sont  la  démonstration  :  dans  les 
observations  I  et  III,  la  motilité  volontaire  du  droit  interne  gauche  est 
normale  alors  que  sa  motilité  vestibulaire  provoquée  dans  ce  sens  est 
presque  nulle  :  de  même  la  motilité  volontaire  du  di’oit  interne  droit  est 
normale  dans  l’observation  IV  alors  que  la  motilité  vestibulaire  provo¬ 
quée  est  diminuée. 

Les  troubles  oculo- moteurs  du  droit  externe  gauche  dans  l’observa¬ 
tion  I  peuvent,  enfin,  être  interprétés  comme  traduisant  la  superposition 
d’une  paralysie  de  fonction  monoculaire  volontaire  et  d’une  paralysie  de 
fonction  volontaire  à  cet  œil,  donc  comme  une  paralysie  de  fonction 
totale,  si  l’on  raisonne  par  analogie. 

Ces  différents  troubles  peuvent  être  considérés  comme  l’expression  de 
paralysies  de  fonction  monoculaires  de  type  volontaire,  vestibulaire,  ou 
total. 

Dans  ce  cadre  entreraient  de  nombreuses  paralysies  bâtardes  des  nerfs 
oculo-moteurs  que  les  examens  habituels  ne  permettent  pas  si  souvent 
de  classer. 

Leur  valeur  de  localisation  de  ces  atteintes  reste  encore,  en  grande 
partie,  difficile  à  préciser  ;  il  est  très  probable  que  la  lésion  causale  siège, 
dans  certains  cas,  au  voisinage  immédiat  des  noyaux,  mais  l’existence 
(l’atteintes  simultanées  du  VI  et  du  III  prouve  qu’elle  peut  également  sié¬ 
ger  à  distance. 

De  nombreux  auteurs  ont  constaté,  avant  nous,  des  faits  sinon  toujours 
identiques,  du  moins  analogues  à  la  plupart  de  ceux  que  nous  avons 
1  honneur  de  vous  communiquer  :  A.  Thomas,  Aubry  et  Gaussé,  Balden- 
Weck,  Guillain  et  Mollaret,  Halphen,  Hautant,  Lanos,  Subirana, 
Tanturi,  Cl.  Vincent,  pour  ne  donner  que  quelques  noms,  ont  cité  des 
exemples  de  réactions  vestibulaires  «  anormales  ».  Barré  s’est  plus  parti¬ 
culièrement  attaché  à  l’étude  des  anomalies  des  réponses  vestibulaire.  Il 
est  difficile  toutefois  de  retrouver  ces  faits,  qui  sont  publiés  le  plus  sou¬ 
vent  comme  troubles  de  la  réflectivité  vestibulaire,  ce  qui  explique  l’ab¬ 
sence  de  bibliographie  de  notre  travail.  Il  nous  a  paru  justifié  par  ce  fait 
que  les  cas  de  réactions  vestibulaires  anormales  dont  nous  venons  de 
rapporter  plusieurs  exemples,  outre  qu’ils  semblent  n’avoir  pas  été  disso¬ 
ciés  du  cadre  des  autres  troubles  vestibulaires,  ne  paraissent  pas,  non 
plus,  avoir  été  comparés  aux  troubles  inverses  de  la  motilité  volontaire 
oculaire  dont  nous  voudrions  les  rapprocher. 

La  notion,  enfin,  de  paralysies  de  fonction  monoculaire,  en  tout  com¬ 
parable  à  celle  de  paralysie  de  fonction  binoculaire,  ne  semble  pas  avoir 
luivuE  Ni;uuoi.OGiQmî,  T.  65,  N»  6,  .lUiN  1936,  98** 
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été  dégagée,  si  ce  n’est  pas  Bielchowski  à  propos  de  certains  troubles  li¬ 
mités  du  droit  supérieur  et  du  droit  interne. 

En  conclusion,  les  faits  que  nous  avons  l'honneur  de  vous  rapporter  et 
les  faits  analogues  semblent  permettre  d’élargir  le  cadre  des  paralysies  de 
fonction  dans  lequel  entreraient  des  paralysies,  soit  monoculaires  soitbi' 
noculaires,  volontaires,  automatico-réflexes  et  plus  particulièrement  ves- 
tibulaires  et  totales.  Les  critiques  qui  pourraient  être  faites  à  cette  termi¬ 
nologie  sont  celles  qui  ont  déjà  été  faites  précédemment  au  terme  même 
de  paralysie  de  fonction.  Elles  portent  à  la  fois  sur  le  mot  «  paralysie» 
qui  couvre  parfois  des  troubles  toniques  et  sur  celui  de  «  fonction  » 
puisque  l’examen  vestibulaire  n’est,  somme  toute,  qu’un  négatif  par  rap¬ 
port  à  l’atteinte  fonctionnelle  ;  il  est  cependant  difficile,  en  l’état  actuel  de 
la  question,  de  ne  pas  les  accepter. 

Telles  sont  les  considérations  que  nous  avons  cru  susceptibles  de  vous 
intéresser.  Peut-être  sont  elles  trop  l’expression  d’un  point  de  vue  trop 
ophtalmologique.  Elles  montrent  toutefois  que  la  recherche... 

La  recherche  systématique  des  troubles  du  nystagmus  provoqué  vesti- 
bulaire  au  cours  des  paralysies  de  fonction  complète  heureusement  leur 
exploration.  Les  résultats  obtenus  montrent  souvent  que  l’atteinte  oculo- 
motrice  est  plus  profonde  que  ne  semblait  le  prouver  l’examen  du  ma¬ 
lade  par  les  moyens  habituels. 

L’existence  de  paralysies  de  fonction  monoculaires  transforme  aussi, 
dans  une  certaine  mesure,  les  données  généralement  admises  sur  les 
paralysies  monoculaires  et  semble  expliquer  des  phénomènes  jusqu’ici 
mal  précisés,  tels  que  le  nystagmus  monoculaire. 


Addendum  à  la  séance  du  2  avril  1936. 


Compression  médullaire  par  ecchinococcose  épidurale  secondaire 
à  un  kyste  hydatique  thoracique.  Intervention.  Guérison,  par 

MM.  Th.  de  Martel,  J.  Guillaume  et  R.  Thurel. 

L’échinococcose  ne  peut  être  considérée  comme  une  cause  fréquente  de 
compression  médullaire  ;  toutefois  cette  localisation  rachidienne  n’est 
pas  exceptionnelle,  elle  fut  parfaitement  étudiée  dans  le  mémoire  de 
Benhamou  et  Goinard  paru  dans  cette  revue,  à  la  lumière  des  notions 
pathogéniques  précises  de  Devé.  Le  cas  faisant  l’objet  de  cette  communi¬ 
cation  nous  a  paru  intéressant  par  la  netteté  du  mode  de  propagation  des 
vésicules,  à  partir  delà  tumeur  mère  juxtarachidienne,  du  traitement 
chirurgical  qui  en  découla  et  qui  nous  paraît  susceptible  d’apporter  dans 
des  cas  analogues  une  guérison  durable  et  peut-être  même  définitive. 
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M.  Br...,  66  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  particulier  et  fut  toujours  en  parfaite 
santé. 

Toutefois,  il  y  a  3  ans,  accusant  quelques  douleurs  épigastriques  et  surtout  une  sensa¬ 
tion  de  pesanteur  après  les  repas,  il  est  soumis  à  un  examen  radiologique  qui  ne  révèle 
rien  de  particulier  au  niveau  du  tube  digestif,  mais  qui,  par  contre,  permet  de  décou¬ 
vrir  une  volumineuse  lésion  siégeant  à  la  partie  moyenne  de  l’hémitliorax  gauche,  la- 
téro-vertébrale,  dont  les  caractères  font  suspecter  au  radiologue  la  nature  échino- 
coccique. 

Etant  donnée  l’absence  de  tout  syndrome  focal  et  l’excellent  état  du  malade,  aucune 
décision  thérapeutique  n’est  prise. 

il  y  a  un  an  environ,  le  membre  intérieur  gauche  s’alourdit  et  est  le  siège  d’engourdis¬ 
sements  fréquents,  ces  troubles  gagnent  peu  à  peu  le  membre  inférieur  droit,  rendant 
la  marche  très  pénible. 

Depuis  3  mois,  le  malade  constate  que  la  sensibilité  de  la  partie  inférieure  du  corps  et 
des  membres  inférieurs  s’émousse  de  plus  en  plus  ;  il  a,  d’autre  part,  des  mictions  impé¬ 
rieuses,  parfois  involontaires.  L’état  général  reste,  malgré  cela,  excellent.  Mais  la  parésie 
des  membres  inférieurs  s’accentue  peu  à  peu. 

Examen  le  10  janvier  1936  :  la  démarche  est  lente,  pénible  avec  soutien  ;  le  malade 
he  peut  décoller  les  pieds  du  sol.  Il  n’existe  pas  d’atrophie  musculaire  mais  un  déficit 
moteur  important  qui  frappe  sensiblement  au  même  degré  les  divers  groupes  muscu¬ 
laires  des  membres  inférieurs.  Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  de  chaque  côté  ;  il 
existe  un  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  surtout  à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  et  crémastériens  sont  abolis  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  tait  en  flexion  franche  à 
droite  et  à  gauche. 

Une  hypoesthésie  tactile,  thermique  et  douloureuse  est  décelable  sur  les  membres 
inférieurs  et  le  tronc,  remontant  jusqu’au  1”  segment  médullaire  ;  au-dessus  de  cette 
zone  existe  une  bande  d’hyperesthésie  large  de  deux  segments  environ. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  prédominent  sur  ceux  de  la 
sensibilité  tactile,  mais  on  ne  peut  mettre  en  évidence  aucune  atteinte  de  la  sensibilité 
profonde  (sens  des  attitudes  segmentaires,  sensibilité  vibratoire,  etc.).  Ces  constatations 
jointes  aux  caractères  évolutifs  de  l’affection  rendent  vraisemblable  l’existence  d’une 
compression  médullaire  dont  le  niveau  supérieur  répond  au  8'  segment  dorsal. 

On  ne  note  à  ce  niveau  aucune  déformation  vertébrale,  aucune  douleur  à  la  pression, 
mais  l’examen  radiologique  montre  que  cette  zone  correspond  au  bord  supérieur  d’une 
tumeur  thoracique  à  développeemnt  latéro-vertébral  ;  cette  lésion  située  dans  l’hémi- 
thorax  gauche,  assez  opaque,  aux  rayons,  paraît  limitée  par  une  coque  dense,  à  con¬ 
tours  réguliers,  de  forme  ovoïde  ;  le  contenu  paraît  assez  homogène  avec  quelques  con¬ 
densations  trabéculaires  ;  elie  paraît  accolée  à  la  face  latérale  des  corps  vertébraux  de 
Do  et  D7  et  aux  côtes  et  les  radiographies  dé  profil  font  suspecter  une  localisation 
sous-pleurale  ;  on  ne  note  pas  de  déviations  de  la  colonne,  les  disques  sont  intacts,  seuls 
les  corps  vertébraux  présentent  certaines  zones  floues,  mais  ceci  peut  être  imputable  à  la 
projection  de  l’image  tumorale  à  leur  niveau  (fig.  1  et  2). 

Le  diagnostic  de  kyste  hydatique  envisagé  antérieurement  est  retenu  et  il  est  vraisem¬ 
blable  que  la  lésion  a  pénétré  dans  le  canal  rachidien  déterminant  une  compression  mé¬ 
dullaire. 

Une  injection  sous-occipitale  de  lipiodol  montre  un  arrêt  très  net  de  ce  dernier  au 
niveau  du  bord  supérieur  de  D6,  ce  qui  correspond  à  la  limite  supérieure  de  la  zone 
d’hyperesthésie  signalée  précédemment. 

Intervention  le  13  Janvier  1936,  en  position  assise  sous  anesthésie  locale. 

On  résèque  progressivement  les  lames  vertébrales  de  D7,  DO,  D5. 

Les  deux  premières  paraissent  amincies  au  con tract  immédiat  de  vésicules  blanchâtres, 
vésicules  échinococciques  tassées  les  unes  contre  les  autres  mais  indépendantes  et 
appliquées  sur  la  face  postéro-latérale  gauche  de  l’étui  durai  qu’elles  refoulent  sans 
1  ui  adhérer. 

En  poursuivant  leur  ablation  méthodique  on  est  conduit  vers  un  trou  de  conjugaison 
élargi,  comblé  lui-même  i)ar  des  vésicules.  On  parvient  alors,  à  travers  cet  orifice  que 
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l’on  agrandit  à  la  pince,  dans  le  kyste  proprement  dit  après  avoir  rompu  une  coque  rela¬ 
tivement  dense  ;  on  évacue  aussi  parfaitement  que  possible  cette  cavité  qui  contien  t  un 
liquide  blanc  jaunâtre,  gluant,  dans  lequel  flottent  une  quantité  considérable  de  ^•ési• 
cules  flétries. 

Après  nettoyage  minutieux  de  l’espace  épidural,  la  plaie  rachidienne  est  suturée. 

Une  contré-incision  latérale  permet,  après  résection  costale,  l’ouverture  directe  de  la 
poche  immédiatement  sous-jacente  et  l’on  s’assure  ainsi  de  l’évacuation  complète  du 
kyste,  de  l’intégrité  des  côtes  et  des  corps  vertébraux  ;  d’autre  part,  après  avoir  établi 
un  drainage  direct  on  procéda  quotidiennement,  au  cours  des  suites  opératoires, 
à  des  lavages  antiseptiques.  Actuellement  l’état  de  ce  malade  est  excellent. 

La  cicatrisation  de  l’incision  rachidienne  est  rapide  et  peu  à  peu  la  lumière  du  kyste 
se  réduit  ;  40  jours  après  l’opération,  le  malade  quitte  la  clinique  en  excellent  état,  tous 
les  troubles  neurologiques  ayant  pratiquement  disparu. 

Cette  observation  met  bien  en  évidence  le  caractère  secondaire  de 
l’échinococcose  intrarachidienne  épidurale  qui  n’est  que  la  propagation 
d’une  échinococcose  périrachidienne. 

Chez  notre  malade,  un  examen  radiologique  pratiqué  en  1932,  à  l’occa¬ 
sion  des  troubles  digestifs,  révèle  l’existence  dans  l’hémithorax  gauche, 
au  voisinage  de  la  colonne  vertébrale,  d’une  ombre  arrondie.  Le  diagnos¬ 
tic  de  kyste  hydatique  est  envisagé  par  le  radiologue,  mais  étant  donnée 
la  latence  clinique,  l’intervention  chirurgicale  est  différée. 

En  octobre  1935  s’installe  un  syndrome  de  compression  médullaire  qui 
aboutit  en  3  mois  à  la  production  d’une  paraplégie  motrice  et  sensitive 
avec  mictions  involontaires. 

La  localisation  de  la  compression  en  regard  de  l’ombre  thoracique  ne 
laisse  aucun  doute  sur  les  relations  qui  existent  entre  les  lésions  péri¬ 
rachidiennes  et  les  lésions  intrarachidiennes  et  tout  porte  à  croire  qu’il 
s’agit  d’une  échinococcose  ;  l’aspect  des  corps  vertébraux,  l’intégrité  des 
disques,  la  forme  arrondie  de  l’ombre  latéro-vertébrale  bien  différente 
de  l’abcès  en  fuseau  de  l’abcès  pottique,  vont  à  l’encontre  du  diagnostic  du 
mal  de  Pott. 

Après  laminectomie,  on  découvre  dans  l’espace  épidural  un  amas  de 
vésicules  refoulant  la  moelle  entourée  par  la  dure-mère  ;  les  vésicules  de 
taille  inégale  sont  libres  et  celles  qui  «  ne  tombent  pas  »  d’elles-mêmes 
sont  facilement  enlevées  à  la  pince. 

La  dure-mère  et  les  ligaments  qui  tapissent  la  face  postérieure  des 
corps  vertébraux  sont  indemnes,  mais  l’un  des  trous  de  conjugaison  est 
très  agrandi  et  conduit  dans  la  poche  latéro-vertébrale  ;  celle-ci  est  vidée 
de  son  contenu  par  le  trou  de  conjugaison  ;  il  s’en  échappe  un  liquide  pu- 
Viforme,  jaunâtre  et  gluant  et  des  vésicules  flétries. 

Après  nettoyage  minutieux  de  l’espace  épidural,  la  plaie  rachidienne 
est  suturée.  Pour  plus  de  prudence,  nous  avons  pratiqué  une  ouverture 
directe  de  la  poche  latéro-vertébrale,  avec  résection  d’une  côte,  ce  qui 
a  permis  d’une  part  de  s’assurer  de  l’évacuation  complète  de  la  poche  et 
de  l’intégrité  des  côtes  et  des  corps  vertébraux  voisins,  d’autre  part  de 
procéder  à  des  lavages  quotidiens. 

Cette  observation  schématise  l’échinococcose  qui  se  développe  en 


1532 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


dehors  de  la  pachyméninge  et  qui  n’est  que  la  propagation  d’une  lésion 
de  voisinage,  de  celle,  cliniquement  primitive,  qui  se  développe  dans  les' 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  les  vésicules 
libres  et  rares  sont  entraînées  vers  les  confluents  liquidiens  cérébraux  ou 
spinaux  et  une  intervention  précoce  permettant  leur  simple  ablation  peut 
amener  une  guérison  (tel  est  le  cas  d’un  de  nos  malades  opéré  il  va  6  ans). 
Ultérieurement,  le  processus  se  généralise  et  échappe  à  toute  thérapeu¬ 
tique  chirurgicale. 

Dans  le  cas  d’hydatidose  épidurale,  les  vésicules  se  développent  dans 
un  espace  limité  par  des  tissus  paraissant  offrir  une  réelle  résistance  à 
leur  propagation  (dure-mère  et  tissu  osseux);  la  lésion  reste  donc  circons¬ 
crite  et  détermine  un  syndrome  focal  précis  sur  lequel  il  est  facile  d’agir 
chirurgicalement. 

L’ablation  aussi  complète  que  possible  des  vésicules  ne  saurait  toute¬ 
fois  procurer  une  guérison  définitive  si  l’on  n’agit  pas  également  sur  la 
tumeur  mère. 

Cette  lésion  primitive  peut  être  osseuse  ou  paravertébrale  souvent  sous- 
pleurale  comme  dans  notre  cas.  Ce  qu’il  importe  de  savoir,  c’est  qu’en 
présence  de  la  lésion  épidurale  le  chirurgien  doit  se  laisser  guider  par  le 
trajet  de  propagation  des  hydatides,  vers  la  tumeur  primitive  et  qu’il 
doit  la  traiter  aussi  parfaitement  que  possible,  à  cette  condition  seule¬ 
ment  il  pourra  espérer  une  guérison. 


Le  ramollissement  laminaire  de  l’écorce  cérébrale.  (Ramollisse¬ 
ment  partiel  localisé  à  la  troisième  ou  à  la  cinquième  couche  cel¬ 
lulaire).  Ses  rapports  avec  la  disposition  vasculaire  de  l’écorce; 

par  MM.  Th.  Alajouanine  et  Th.  Hornet. 

L’écorce  cérébrale,  avec  son  architecture  cellulaire  disposée  en  six  cou¬ 
ches  spécialisées  en  cellules  réceptrices,  cellules  de  projection  et  d’asso¬ 
ciation  locale,  présente  en  dehors  des  lésions  grossières  globales,  des  lé¬ 
sions  qui  sont  localisées  à  certaines  couches  tandis  que  les  autres  restent 
normales. 

C.  et  O.  Vogt  ont  attiré  l’attention  des  neurologistes  sur  ces  lésions 
stratifiées,  caractérisées  le  plus  souvent  par  une  atteinte  plus  ou  moins 
grave  des  cellules  nerveuses  de  la  cinquième  et  de  la  troisième  couche, 
qu’ils  ont  trouvées  dans  un  grand  nombre  de  maladies  mentales  et  dans 
certaines  intoxications.  Plus  récemment  on  a  remarqué  des  lésions  cel¬ 
lulaires  du  même  ordre,  apparaissant  à  la  suite  de  troubles  circulatoires 
(Spielmeyer  dans  l’épilepsie,  Lhermitte  dans  L’embolie  gazeuse,  Hiller  et 
Grinker  dans  la  coqueluche,  Hampel  et  Bingel  dans  la  mort  tardive  après 
strangulation).  Tontes  ces  lésions  n’aboutissent  pas  à  une  destruction  du 
type  ramollissement  localisée  à  une  couche. 

A  diverses  reprises,  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  des  lésions  cor¬ 
ticales  stratifiées  dépendant  de  troubles  de  la  circulation  sanguine,  aux¬ 
quelles  nous  proposions  la  classification  suivante  : 
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— :  Disparition  simple  des  cellules  nerveuses  (par  incolorabilitésans  phé¬ 
nomènes  réactionnels  marqués)  (1). 

—  Aspect  fenêlré  de  certaines  couches  de  l’écorce  (2). 

—  Ramollissement  partiel,  dont  une  première  variété  est  la  lésion  des 
couches  profondes  avec  conservation  des  deux  couches  superficielles  (3), 
forme  commune  de  ramollissement  cortico-sous- cortical  assez  injuste¬ 
ment  méconnue. 

La  deuxième  forme  de  ce  que  nous  appelons  ramollissement  partiel  est 
celle  caractérisée  par  sa  localisation  stricte  à  une  des  couches  du  cortex, 
en  respectant  les  autres.  Il  s’agit  le  plus  souvent  du  ramollissement  de 
la  3®  couche  ou  de  la  5®,  méritant  donc  le  nom  de  ramollissement  luminaire. 

Ces  ramollissements  unistratifiés  de  l’écorce  accompagnent  assez  fré¬ 
quemment  les  grands  ramollissements  cortico-sous-corticaux  banaux  et 
constituent  alors  une  lésion  accessoire  qui  est  intéressante  uniquement 
pour  la  compréhension  pathogénique  de  ce  trouble  circulatoire.  Nous  ne 
nous  occuperons  pas  ici  de  ces  lésions  accessoires,  nous  proposant  d’y 
revenir  prochainement. 

Le  ramollissement  intracortical  laminaire  peut  être  trouvé  à  l’état  de 
pureté,  ou  accompagnant  une  minime  lésion  cortico  sous-corticale  :  dans 
ces  cas,  il  s’étend  sur  toute  la  longueur  d’une  ou  de  plusieurs  circonvo¬ 
lutions,  et  forme  à  lui  seul  la  lésion  majeure. 

Outre  qu’il  s’agit  d’une  lésion  peu  connue,  le  ramollissement  laminaire 
a  une  grande  importance  par  les  problèmes  de  physiologie  circulatoire, 
de  pathogénie  et  de  clinique  qu’il  pose. 

Il  peut  éclairer  les  particularités  de  la  circulation  sanguine  de  l'écorce, 
cette  lésion  localisée  à  une  couche  faisant  supposer  que  chacune  d'elles  a 
son  régime  circulatoire  autonome. 

Du  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  on  est  induit  de  dis¬ 
cuter  le  problème  de  la  localisation  d’un  trouble  circulatoire  à  tel  ou  tel 
réseau  vasculaire,  réalisant  des  lésions  unistratifiées  isolées. 

Enfin,  on  peut  se  demander  si  une  lésion  qui  touche  une  couche  de 
cellules  en  laissant  les  cinq  autres  indemnes,  ne  se  traduit  pas  par  une 
symptomatologie  spéciale,  différente  de  celle  due  à  la  lésion  globale  du 
cortex,  problème  clinique,  que  seule  une  observation  attentive  et  pré¬ 
venue  pourra  résoudre. 

Observation  clinique.  —  Carr.  Jean.  Le  malade,  âgé  de  67  ans,  administré  de  l’hospice 
deBictre  est  transféré  à  la  salle  Bpulard,  le  15  septembre  1935,  pour  des  troubles  men¬ 
taux  caractérisés  par  des  crises  confusionnelles  intermittentes,  qui  se  répètent  plusieurs 
fois  par  jour.  On  n’a  pas  constaté  à  cette  époque  de  crises  convulsives  ni  de  para¬ 
lysie. 

Lé  I«r  octobre,  de  retour  d’une  permission  et  à  la  suite  de  l’ingestion  d’une  quantité 
plus  grande  de  vin,  il  perd  brusquement  connaissance  pendant  la  défécation.  Une  heure 
après,  il  redevient  conscient,  ses  paroles  sont  cohérentes,  on  constate  un  tremblement 
généralisé  mais  pas  de  paralysies. 

(1)  Th.  Alajo  canine,  Th.  Hornet  et  Powilewicz.  Société  de  Neurologie,  1936. 

(2)  Th.  Alajouanine,  Th.  Hornet  et  R.  Thürel.  Société  de  Neurologie,  1936. 

(3)  Th.  Alajouanine,  R.  Thürel  et  Th.  Hornet.  Société  de  Neurologie,  1936. 
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Peu  de  temps  après,  le  malade  présente  des  crises  bravais-jacksoniennes  subintrantes 
débutant  par  le  membre  supérieur  où  elles  restent  permanentes  (mouvements  de  flexion 
du  poignet  assez  régulièrement  rythmés  (à  48  en  une  1/2  minute),  puis  s’étendant  au 
membre  inférieur  gauche  (quelques  secousses  du  jambier  antérieur)  et  on  constate  en 
même  temps  une  contracture  du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche. 

L’ensemble  de  la  crise  dure  2-3  minutes,  parfois  on  voit  des  contractures  clonico- 
toniques  du  membre  supérieur  droit. 

Le  lendemain,  les  crises  subintrantes  continuent  ;  on  constate  une  hémiplégie  gau¬ 
che  avec  manœuvre  de  Marie  Foix  et  positive  à  gauche  signe  de  Babinski  bilatéral. 
Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  des  deux  côtés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Le  malade  ne  réagit  pas  aux  excitations  du-côté  gauche.  11  présente  un  signe  de  Kernig 
et  a  des  mictions  involontaires. 

T.  A.,  24-9,5  (non  modifiée  pendant  la  crise).  Pouls  104,  inégalité  d’amplitude  des 
pulsations.  Sclérose  artérielle  et  souffle  systolique  de  la  pointe. 

P.  L.,  liquide  clair,  albumine  0  gr.  60,  17  éléments  parmmc.  (lymphocytes).  Tension 
(Claude),  20,  en  position  couchée. 

Mort  le  3  octobre. 

Il  s’agit  donc  d’un  hypertendu,  artérioscléreux  qui,  quelques  moi.s 
auparavant,  fait  un  accident  cérébral  qui  lui  laisse  un  état  confusionnel  ; 
trois  jours  avant  la  mort,  il  présente  des  crises  bravais-jacksoniennes 
gauches  subintrantes  suivies  dans  leur  intervalle  d’une  hémiplégie  du 
même  côté. 

Examen  anatomique  du  cerveau.  Le  cerveau  ne  laisse  pas  voir  de 
lésion  appréciable  à  l’extérieur.  Les  vaisseaux  de  la  base  ont  des  lésions 
athéromateuses  qui  ne  sé  continuent  pas  sur  les  petites  branches. 

Des  coupes  vertico-frontales  montrent  l’existence  d’un  petit  ramollisse¬ 
ment  cortico-sous-cortical  intéressant  les  deux  bords  du  sillon  qui  pro¬ 
longe  le  sillon  de  séparation  de  et  T”  dans  le  lobe  occipital.  Son  étendue 
antéro-postérieure  ne  dépasse  pas  1  cm.  et  par  son  aspect  jaunâtre  il  fait 
l’impression  d’une  lésion  ancienne  de  quelques  mois. 

En  avant  et  en  arrière  de  ce  ramollissement  on  remarque,  à  un  examen 
plus  attentif,  une  lésion  linéaire  jaunâtre  dans  l’intérieur  même  du  cortex 
qui  s’étend  sur  toute  la  longueur  de  et  de  T%  se  prolongeant  aussi  en 
arrière  jusqu’au  voisinage  du  pôle  occipital.  La  substance  blanche  est 
intacte  à  ce  niveau. 

Examen  microscopique.  Nous  avons  étudié  la  lésion  en  blocs  successifs, 
sur  toute  sa  longueur,  traités  avec  toutes  les  méthodes  habituelles.  Noua 
avons  employé  des  méthodes  myéliniques  (Kultschitzky-Pal,  Spielraeyer), 
cellulaires  (Nissl,  van  Gieson),  des  colorations  des  graisses  de  désintégra¬ 
tion  (Scharlach-hématoxyline),  des  imprégnations  argentiques  sur  bloc  et 
surcoupes  (Bielschowsky),  des  imprégnations  névrogliques  au  chlorure 
d’or  acide  bromhydrique  (Nicolesco  et  Hornet),  des  imprégnations  de  la 
microglie  (Penfield)  et  une  modification  inédite  de  la  méthode  que  l’un  de 
nous  avec  Pfleger  avait  imaginée  pour  l’imprégnation  de  la  microglie  (1) 
qui  met  en  évidence  les  fibrilles  précollagènes. 


(1)  Hornet  et  Pfleger.  Sur  une  méthode  d’imprégnation  de  la  microglie  par  le 
sulfate  d’argent.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie,  1934. 
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Le  foyer  de  ramollisseme 
lie  la  conservation  de  la  et  de  la  2®  c 
drons  pas  (1). 

Le  ramollissemenl  laminaire  de  l’écorce. 

Forme.  Empiétant  sur  deux  circonvolutions,  la  lés 


e  présente  comme 


un  trait  linéaire  (fig  1),  large  de  moins  d’un  mm.  Parfois  son  dessein 
devient  irrégulier  et  donne  au  cortex  un  aspect  godronné  (même  figure, 
notamment  sur  le  sommet  de  la  circonvolution  du  milieu).  Cet  aspect 
irrégulier  n’apparaît  que  sur  certains  blocs,  et  se  trouve  surtout  sur  le 
sommet  des  circonvolutions,  pouvant  descendre,  mais  plus  linéaire  sur 
ses  bords. 


(1)  Th.  Alajouanine,  R.  Thuhel  et  Th.  Horuet,  Ioc.  cit.(obs.  1). 
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A  un  faible  agrandissement  on  voit  souvent  des  vaisseaux  de  grand 
calibre,  en  pleine  lésion  et  sur  certaines  coupes  on  acquiert  l’impression 
que  le  ramollissement  suit  les  vaisseaux  à  direction  horizontale  du  cortex, 
de  même  que  leurs  sinuosités  (aspect  godronné,  fig.  1). 

Topographie.  La  lésion  est  située  le  plus  souvent  dans  la  3®  couche  de 


cellules  du  cortex  et  sur  certains  versants  des  sillons  on  la  trouve  dans 
la  5®  couche,  le  changement  de  topographie  se  faisant  au  niveau  du  som¬ 
met  de  la  circonvolution.  Les  couches  sus  et  sous-jacentes  sont  touchées 
irrégulièrement  par  la  lésion  godronnée. 

Description  microscopique. 

a.  —  Le  foyer  de  ramollissement  laminaire  (3®  ou  5®  couche)  présente 
les  caractères  d’une  lésion  assez  ancienne,  en  cours  d’organisation  cicatri- 


■met  en  évidence  de  nombreuses  fibres  qui  relient  les  vaisseaux  du  réseau  : 
ce  sont  des  fibres  argentophiles  de  substance  précollagène  qui  renforcent 
la  cicatrice  conjonctive  (fig.  4)  ;  on  peut  voir  aussi,  très  pâles,  des  corps 
-granuleux  et  de  la  microglie  altérée.  Le  plus  souvent  on  ne  trouve  pas  de 
cellules  névrogliques  dans  le  foyer  (imprégnation  suivant  Nicolesco  et 
Hornet),  mais  des  fibres  névrogliques  rares,  épaisses  et  irrégulières  arrivent 
de  la  périphérie  (fig  .' 5). 

Quand  le  foyer  linéaire  est  très  étroit  (ce  qui  arrive  parfois  dans  la  3® 
couche),  on  peut  voir  la  persistance  de  quelques  neurofibrilles  (régéné¬ 
rées  ?)  et  de  cellules  névrogliques. 

b-  —  Au  voisinage  du  foyer  on  trouve  une  hyperplasie  de  la  névroglie 
fibreuse  et  protoplasmique,  la  première  forme  plus  abondante  (fi^.  5)  ;  elle 
prédomine  au-dessous  du  foyer. 

BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  65,  N»  6,  JUIN  1939.  99 
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■cielle.  Au  Nissl,  on  voit  une  masse  de  corps  granuleux  et  des  vaisseauxavec 
prolifération  de  la  paroi.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  cellule  nerveuse 
ou  de  névroglie.  Les  corps  granuleux  sont  chargés  de  gouttelettes  grais¬ 
seuses  (Scharlach).  Avec  la  méthode  de  van  Gieson,  on  voit  que  les  corps 
granuleux  sont  entourés  par  un  réseau  à  mailles  denses  de  vaisseaux  de 
calibre  irrégulier,  dont  la  paroi  prend  la  couleur  rose  caractéris¬ 
tique  du  collagène.  Les  fibres  myéliniques  (Kultschitzky),  les  neuro¬ 
fibrilles  (Bielschowski)  ont  disparu.  L’imprégnation  au  sulfate  d’argent 
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c.  —  Les  couches  superficielles,  situées  au-dessus  de  la  lésion  (I  et  II 
dans  le  ramollissement  de  la  III®  couche,  I,  II,  III,  IV  dans  la  deuxième 
variété)  sont  en  général  bien  conservées.  Les  cellules  nerveuses  sont 
présentes,  ainsi  que  les  neurofibrilles  et  les  fibres  myéliniques.  On  trouve 
une  hyperplasie  névroglique  et  microglique  qui  devient  très  intense  sur 
les  bords  de  la  lésion.  Dans  le  ramollissement  de  la  V®  couche,  il  y  a  en 
plus  conservation  des  fibres  myéliniques  horizontales  Intermédiaires 


(fig.  6).  Dans  cette  figure  on  voit  aussi  un  grand  vaisseau  pénétrant  de  la 
superficie  dans  le  foyer  entouré  d’un  îlot  de  tissu  myélinisé. 

Quant  aux  cellules  nerveuses,  il  s’agit  d’une  conservation  d’ensemble, 
car  au  Nissl  on  constate  souvent  leur  modification  :  pâleur,  irrégularité 
du  contour. 

d.  —  Les  couches  situées  au-dessous  du  ramollissement  montrent  des 
cellules  plus  altérées,  mais  il  ne  s’agit  pas  d’un  ramollissement  de  la 
région.  Au  Nissl  on  remarque  des  modifications  d’aspect  similaire  à  celles 
des  couches  superficielles,  mais  plus  marquées,  et  nombre  de  cellules 
deviennent  incolorables.  Par  contre,  l’imprégnation  argentique  (Biels- 
chowski)  met  en  évidence  un  plus  grand  nombre  de  cellules  nerveuses 
conservées . 

Les  fibres  myéliniques  sont  diminuées  de  nombre  ainsi  que  les  neuro- 
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fibrilles.  Il  y  a  une  hyperplexie  névroglique  qui  s’étend  parfois  dans  la 
substance  blanche  sous-jacente. 


Le  cas  que  nous  venons  de  décrire  se  caractérise  anatomiquement  par 
la  présence  d’un  petit  foyer  de  ramollissement  et  d’une  lésion  très  étendue 


en  surface  située  dans  l’épaisseur  de  l’écorce,  à  la  place  de  la  3®  couche 
cellulaire  et  dans  certaines  régions  dans  la  5®.  Cette  dernière  lésion  est 
un  ramollissement  complet  en  voie  de  cicatrisation,  caractérisé  par  la 
disparition  de  tous  les  éléments  nerveux  et  leur  remplacement  par  des 
corps  granuleux,  une  charpente  vasculaire  et  un  réseau  de  tissu  con¬ 
jonctif  jeune  (fibres  précollagènes). 

Les  autres  couches  superficielles  et  profondes  ne  sont  pas  intéressées 
par  le  ramollissement,  mais  les  éléments  les  plus  différenciés,  les  cellules 
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nerveuses,  présentent  divers  états  d’altération,  surtout  celles  des  couches 
sous-jacentes  qui  s’expliquent  par  le  voisinage  du  foyer  de  ramollisse¬ 
ment,  les  trouÜes  circulatoires  consécutifs,  et  par  l’interruption  d’une 
partie  de  leurs  fibres  d'association  ou  de  projection. 

La  localisation  du  ramollissement  àunecouche  cellulairedu  cortecf  dépend r 
à  notre  sens,  d’un  facteur  vasculaire  :  elle  est  la  preuve  de  l’existence  de  ré- 


nousfaut  discuter  les  objections  é 


1.  S’agit-il  d’un  véritable  ramollissement  ou  d’une  lésion  de  nature  diffé¬ 
rente  ?  Cette  question  préliminaire  se  pose,  parce  qu'il  existe  d’autres 
lésions  stratifiées  de  l’écorce  et  que  des  lésions  comparables  à  celles  de 
notre  cas  ont  été  entrevues  par  des  chercheurs,  qui  leur  ont  donné  une 
interprétation  différente. 


SÉAiSCE  DU  28  MAI  1936 
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La  lésion  décrite  par  nous  n'est  pas  une  disparition  simple  des  cellules 
nerveuses,  comme  on  l’observe,  pour  citer  quelques  exemples,  dans  l’é¬ 
clampsie,  la  coqueluche,  la  mort  tardive  après  strangulation,  ou  après  la 
ligature  des  carotides.  Dans  ces  cas,  la  lésion  touche  uniquement  les  cel¬ 
lules  nerveuses,  elle  n’a  pas  un  territoire  bien  déterminé,  elle  est  discon¬ 
tinue  et  on  ne  voit  qu’exceptionnellement  des  corps  granuleux. 

Il  ne  s’agit  pas,  non  plus,  de  ce  que  Spielmeyer  appelle  nécrose  de  coa¬ 
gulation,  lésion  caractérisée  par  l’incolorabilité  périvasculaire  de  tous 
les  éléments,  sans  phénomènes  de  réaction. 

h’aspect  fenêtré  de  l’écorce  (état  spumeux)  est  une  lésion  stratifiée  qui 
peut  se  localiser  à  diverses  couches.  C’est  une  lésion  bien  caractérisée 
qui  a  étédécrite  à  plusieurs  reprises  parLhermitte  dans  l’embolie  gazeuse 
et  nous-même  l’avons  trouvée  dans  d’autres  troubles  circulatoires. 

La  lésion  du  cas  que  nous  venons  de  décrire  présentait  par  contre 
tous  les  caractères  d’un  ramollissement,  c’est  une  lésion  qui  détruit  tout. 

Pentschew  (1)  a  décrit,  sous  le  nom  d’atrophie  granulaire  de  l’écorce 
cérébrale,  une  lésion  intracorticale  discontinue  à  contours  irréguliers 
(analogue  à  celle  du  sommet  de  la  circonvolution  du  milieu)  (fig.  1).  Elle 
est  caractérisée  par  l’altération  des  vaisseaux  du  type  artérioscléreux  et 
par  la  prolifération  névroglique.  Outre  le  fait  que  dans  les  cas  de  cet 
auteur  la  lésion  est  associée  à  un  ramollissement  habituel,  la  prolifération 
névroglique  n’est  pas  contre  le  diagnostic  de  ramollissement.  Nous 
avons  remarqué  même  dans  notre  cas  que,  où  la  lésion  corticale  était 
très  étroite,  elle  était  envahie  par  la  névroglie. 

Brinkmann  (2),  élève  de  Jakob,  a  décrit  des  lésions  destructives  du  type 
ramollissement  ou  nécrose  de  coagulations  localisées  uniquement  dans  la 
III®  couche  et  accompagnées  de  foyers  sous-corticaux.  Dans  la  pathogénie 
il  fait  intervenir  un  facteur  vasculaire  (altération  vasculaire  et  stase)  et  un 
facteur  terrain  dû  à  l’absence  de  gliofibrilles  dans  la  troisième  couche, 
particularité  signalée  par  Bielschowski. 

A  notre  sens,  le  fait  de  trouver  un  ramollissement  localisé  à  la  V®  cou¬ 
che,  qui  est  riche  en  gliofibrilles,  montre  que  le  facteur  vasculaire  est  le 
seul  qui  joue  un  rôle  important. 

2. — Il  s’agit  d’un  trouble  vasculaire  et  non  de  pathoclgse.  La  notion 
<le  vulnérabilité  spéciale  de  certains  groupes  de  cellules  nerveuses,  intro¬ 
duite  par  Vogt  pour  expliquer  les  lésions  stratifiées  de  l’écorce  dans  les 
maladies  mentales,  n’a  pas  une  application  appropriée  dans  les  ramol¬ 
lissements  corticaux.  Les  faits  précités  soutiennent  ce  point  de  vue  mais 
d’autres  preuves  de  l’intervention  des  vaisseaux  peuvent  être  apportées. 

a)  La  lésion  est  centrée  par  un  vaisseau  d’un  certain  calibre,  i)  Elle 
suit  le  trajet  et  les  irrégularités  de  certaines  de  ces  branches,  c)  Parfois  la 
lésion  de  la  III®  couche  est  discontinue,  elle  se  produit  sur  des  branches 

(1)  Pentschew  A.  Die  granulSre  Atrophie  der  Grosshirnrinde.  Archiv.  f.  Psychiatrie, 
1933,  v.  101,  p.  80. 

(2)  Brinkmann  Fr.  Ueber  flâchen,  hafte  Rindenerweichungen  bei  Arteriosklerose 
der  Kleinen.  Rindengefasse.  2.  f.  d.  g.  Neurol,  u.  Psych.,  1925,  vol.  C,  p.  182. 
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vasculaires  éloignées  les  unes  des  autres,  d]  On  trouve  des  îlots  de 
tissu  sain  périvasculaire  en  pleine  lésion  (fig.  5),  ce  qui  traduit  le  fait  que 
ce  vaisseau  n’appartient  pas  au  réseau  intéressé. 

3.  —  La  lésion  étant  due  à  un  facteur  vasculaire,  y  a-t-il  an  substra¬ 
tum  anatomique  qui  puisse  expliquer  sa  localisation  ? 

La  vascularisation  de  l’écorce  est  aujourd’hui  mieux  connue,  depuis  que 
Pfeiffer  (1)  a  réussi  à  faire  des  injections  vasculaires  complètes  et  à  les 
photographier. 

Il  y  a  une  angéioarchitectonie  de  l’écorce  comme  il  y  a  une  cytoarchitec¬ 
tonie  et  une  myéloarchitectonie.  Les  images  d’injection  complète  nous 
montrent  des  plexus  vasculaires  plus  denses  dans  une  couche  que  dans 
une  autre,  mais  présentant  tous  des  anastomoses. 

En  dehors  des  plexus  capillaires  on  voit  des  vaisseaux  de  plus  grand 
calibre  qui  ont  deux  directions  fondamentales  :  les  troncs  qui  arrivent 
de  la  pie-mère  dirigés  perpendiculairement  sur  la  surface  du  cerveau  et 
leurs  branches  principales  à  direction  horizontale  parallèles  à  la  strati¬ 
fication  de  l’écorce. 

Si  on  compare  les  images  de  notre  ramollissement  stratifié  avec  les 
images  des  vaisseaux  corticaux,  on  voit  que  la  lésion  se  superpose  sur 
certaines  branches  horizontales,  particulièrement  développées  dans  une 
couche.  Les  irrégularités  de  trajet  même  qu’on  observe  parfois  dans  la 
lésion  correspondent  à  une  disposition  anguleuse  de  ces  branches  vascu¬ 
laires  horizontales. 

Il  nous  paraît  donc  que  la  localisation  du  ramollissement  à  la  III«  cou¬ 
che  ou  à  la  V«  tient  à  la  localisation  du  trouble  circulatoire  aux  branches 
horizontales  d’un  calibre  assez  élevé,  situées  à  ce  niveau.  En  dehors  du 
facteur  fonctionnel,  la  disposition  anatomique  locale  des  vaisseaux  sui¬ 
vant  la  région  corticaleexaminée  (développement  plus  grand  des  vaisseaux 
de  la  III®  ou  au  contraire  de  la  V®  couche)  peut  déterminer  la  localisation 
de  la  lésion  dans  une  couche  cellulaire  ou  dans  une  autre. 

(1)  Pfeiffer  R.  A.  Grundlegende  Untersuchungen  für  die  Angioarchitecktonik  des 
menschlichen  Gehirus,  Berlin,  Springer,  1930. 
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Séance  du  25  avril  1936. 
Présidence  :  M.  P.  Enderlé,  président. 


Ictus  apoplectiforme  suivi  d’acalculie  avec  dyslexie  de  dysgraphie,  sans  aucun 

autre  trouble  de  la  série  aphasique,  chez  un  polyglotte,  par  M.  Jacques  Ley. 

Présentation  d’un  malade  de  59  ans  qui  à  la  suite  d’un  léger  ictus  se  trouve  totale¬ 
ment  incapable  de  manier  les  chiffres  et  avait  oublié  jusqu’aux  résultats  les  plus  élé¬ 
mentaires  de  la  table  de  multiplication.  A  côté  de  cette  acalculie  totale  il  existait  des 
troubles  paralexiques  et  paragraphiques,  à  peu  près  équivalents  dans  les  quatre  lan¬ 
gues  que  le  malade  connaît. 

Au  point  de  vue  neurologique  :  légère  hémiparésie  droite  et  légère  dysarthrie  aux 
mots  d’épreuve,  pas  d’apraxie,  pas  d’hémianopsie.  L’ensemble  du  syndrome  est  actuel¬ 
lement  en  voie  d’amélioration. 

L’intérêt  du  cas  réside  dans  le  tait  qu’à  aucun  moment  le  sujet  n’a  présenté  le  moin¬ 
dre  trouble  aphasique  proprement  dit  :  pas  d’oubli  du  vocabulaire,  de  paraphasie,  ni 
de  troubles  gnosiques,  auditifs  ou  visuels,  intégrité  de  la  mémoire  et  de  l’intelligence 
générale. 

Syndrome  protubérantiel,  par  MM.  H.  Baonville,  M.  Moreau  et  J.  Titeca. 

Présentation  d’un  homme  de  54  ans  atteint  de  syphilis,  qui  à  la  suite  de  plusieurs 
Ictus  fut  atteint  d’hémiplégie  alterne,  paralysie  des  membres  du  côté  droit  et  paralysie 
faciale  gauche  de  type  périphérique.  Plus  tard  il  fit  une  hémiparésie  gauche  et  présenta 
des  mouvements  choréiques  à  grosse  amplitude  dans  le  bras  droit,  des  troubles  de  la 
phonation,  de  la  déglutition  et  des  réactions  labyrinthiques  à  gauche.  Les  sensibilités 
sont  normales,  il  existe  de  gros  troubles  pyramidaux,  notamment  un  clonus  inépuisable 
de  la  main  et  un  réflexe  palmo-mentonnier.  Des  crises  de  rire  et  de  pleurer  spasmo¬ 
diques  et  des  troubles  mentaux  sont  venus  compliquer  le  tableau. 

Tumeur  épiphysaire,  envahissement  des  ventriciües  cérébraux, 

par  M.  J.  DE  Busscher. 

Etude  anatomo-clinique  du  cas  d’une  jeune  fille  de  26  ans  qui  se  présentait  au  début 
de  son  affection  comme  une  névropathe,  et  chez  laquelle  on  vit  évoluer  un  syndrome 
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cérébelleux  droit  typique,  mais  sans  nystagmus,  avec  ultérieurement  des  signes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne. 

L’intervention  simplement  décompressive  sur  la  fosse  postérieure  fut  suivie  d’un  dé¬ 
cès  subit,  probablement  par  engagement  du  lobe  temporal. 

L’autopsie  révèle  l’existence  d’un  vaste  pinéaloblastome  ayant  proliféré  à  la  manière 
d’un  médulloblastome,  par  simple  refoulement  des  tissus  cérébraux  vers  la  région 
hypothalamique,  et  par  les  trous  de  Monro,  vers  les  ventricules  latéraux. 

L’auteur  insiste  sur  l’absence  complète  de  toute  symptomatologie  pinéale,  ou  même 
parapinéale,  au  profit  d’un  syndrome  cérébelleux  droit,  et  sur  le  caractère  décevant  de 


\ 


;te  dissociation  anatomo-clinique  déjouant  tout  effort  diagnostique. 


s  de  maladie  de  Landry, 


par  M.  Callewaert  fils. 

agit  de  deux  cas  de  syndrome  de  Landry  à  évolution  rapide  sans  épisode  fébrile, 
4?^  réaction  méningée  dans  le  second  cas. 

L’examen  anatomo-clinique  montre  que  le  premier  cas  réalisait  le  type  poliomyéli¬ 
tique  de  l’affection,  le  second  le  type  de  myélite  transverse.  La  cause  de  ces  myélites 
ascendantes  diffuses  reste  obscure. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  à  début  bulbaire,  par  MM.  J.  Moldaver  et 
J.  Titeca. 

-  Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  la  forme  bulbaire  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  qui  peut  prêter  au  début  à  des  difficultés  de  diagnostic.  Il  s’agit  d’un  homme  de 
41  ans,  chez  lequel  l’unique  symptôme  morbide  fut  pendant  plusieurs  mois  une  para¬ 
lysie  labio-glosso-laryngée,  ayant  débuté  brusquement.  Le  tableau  clinique  ne  s’est 
complété  que  six  mois  plus  tard  par  l’apparition  de  troubles  amyotrophiques  et  spas¬ 
modiques  des  membres.  - 

Méningite  pneumococcique  traiimatique,  par  M.  Evrard. 

Discussion  du  mécanisme  de  l’infection  dans  un  cas  de  méningo-encéphalite^à  pneu¬ 
mocoques  chez  un  garçon  de  14  ans  ayant  des  antécédents  d’otite  et  chez,  lequel  la  mér. 
ningite  apparut  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien.  La  survie  ne  fut  que  dp  quatre 
jours.  L.  V.  B. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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